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DE L’EXTRACTION DES CORPS MAGNETIQUES INTRA- 
OCULAIRES A L’ELECTRO-AIMANT GEANT 


DIAGNOSTIC ET TECHNIQUE OPERATOIRE 


Par le professeur ROLLET (de Lyon). 


un merveilleux instrument diagnostique et thérapeutique (1). 
diagnostic de corps magnétiques intra-oculaires. Le blessé se pré- 


sés, je constale que 94 sont venus du 1{*" au 5° jour; 70 du 5° au 


sur un globe ouvert ou fermé. Lors de plaie ouverte et récente, 
diagnostic et traitement par l'‘aimant se font en un seul temps, 
en plusieurs au contraire sila porte d’entrée est fermée. 

Le diagnostic d’éclat magnétique intra-oculaire est posé a l'aide 
de trois éléments différents : lescommémoraltifs et la composition 
supposée de l’éclat, la radiographie, ’électro-aimant géant. 


la composition présumée du petit corps vulnérant. Un manoeuvre 


























Un électro-aimant trés puissant, tel que celui que j'ai fait cons- 
truire en 1910 et qui m’a permis d’enlever 230 éclats magnétiques 
intra-oculaires, par blessures d’industrie ou de guerre, constitue 

L’électro-aimant reconnait les siens, il sera donc utilisé pour le 


sente aussitét aprés l'accident ou tardivement. Sur mes 230 bles- 


20°; 45 du 20° jour au 3° mois et 21 du 3° au 6° mois. Aussi, sui- 
vant que les traumatismes sont récents ou anciens, l’examen porte 


1° Les commémoratifs fournisseut un élément de probabilité. 
Ce sont les circonstances de l'accident, la cicatrice de la blessure, 





Vanter, Thése de Lyon, 1911. 
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(1) Rotter, Un nouvel électro-aimant géant pour l’extraction des corps 
magnétiques intra-oculaires. Revue générale d’ophtalmologie, 30 juin 1910; 
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qui frappe une pierre avec sa pioche croit avoir été blessé par un 
fragment de caillou ; au contraire il a dans l'ojl un fragment 
métallique de l’instrument. 

Un chasseur a recu, dit-il, dans I’ceil un plomb non magné- 
tique ; il n’en est rien, le soi-disant plomb est de la grenaille de 
fonte, petit projectile trés magnétique. 

J'ai étudié jadis les aciers et ferros peu ou pas magnétiques, la 
composition des divers corps métalliques, sous mon électro-ai- 
mant (1). Retenons ce fait trés curieux que l'acier et le nickel 
pris séparément sont trés magnétiques et qu’au contraire l’acier 
nickel & 25 p. 100 est essentiellement non magnétique. Je cite 
encore le cobalt comme magnétique, mais non magnétique le 
chrome, le titane, le molybdéne,contrairement a l’opinion de Ga- 
varret, qui eut sans doute 4 essayer des échantillons impurs. Donc 
souvent ne parlons pas de faillite de l'aimant avant d’examiner 
attentivement l’éclat. Le fer est magnétique, mais ses dérivés, les 
aciers au carbone peuvent étre irritants par leurs impuretés soufre 
et phosphore et les aciers dits spéciaux, c’est-a-dire au nickel, au 
chrome, tungsténe, molybdéne, etc., subissent par leurs compo- 
sitions variées des modifications profondes au point de vue du 
magnétisme et de leur tolérance dans les milieux oculaires. 

2° La radiographie est trés précieuse, j'allais dire indispensable. 
J'ai montré jadis (2) les excellents résultats obtenus par la mé- 
thode extra-rapide de Nogier qui permet de diviser l'ceil en 
8 parties, segments antérieur et postérieur, et chacun d’eux en 
4 quadrants. On saura ainsi que l’éclat est par exemple dans le 
quadrant inféro-interne, soit entre 3 et 6 heures. C’est suffisant 
en cas d'éclat magnétique, l'aimant étant appliqué 4 4 h. et demie 
du cadran, c'est souvent une topographie insuffisante si l'on 
doit retirer 4 la pince ou a la curette un éclat non magnétique. 

Un service radiographique annexé 4 ma Clinique me donne un 
renseignement immédiat. Toutefois, il est des cas urgents ot l’on 





(t) Rotter, De lextraction des éclats magnétiques intra-oculaires a 
Vaide de l’électro-aimant. Aciers et ferros peu ou pas magnétiques. Revue 
générale d'ophtalmologie, 31 octobre 1910; Progrés médical, 1912; Mine May 
aint, Thése de Lyon, 1916. 

(2) Rotter, De Vextraction des éclats magnétiques intra-oculaires a 
l'aide de l’électro-aimant géant. Archives d’ophtalm., juin 1912; Macot, Thése 
de Lyon, 1910. 
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ne peut attendre une réponse radiographique, lente a venir. I] faut 
opérer. D'autre part, je connais plusieurs cas o8, en présence 
d'éclats minuscules, pesant { milligramme ou moins d'un demi- 
milligramme, l’épreuve radiographique a été hésitante ou né- 
gative. 

3° L’électro-aimant géant fait le diagnostic. S'agit-il d'une plaie 
coaptée, le malade sera placé dans le décubitus dorsal. Il s’agit 
d'une opération réglée, minutieuse et douloureuse, je ne congois 
donc pas la position assise pour le blessé. 

Désinfection soigneuse des culs-de-sac, teinture d’iode sur la 
peau, instillations de cocaine répétées deux ou trois fois. Pas 
d’anesthésie générale, parce qu’il est nécessaire d’obtenir des ren- 
seignements du blessé au moment de l'aimantation. Deux instru- 
ments : le blépharostat en maillechort, la pince a fixation non 
magnétique. 

La pointe de l’électro-aimant est dirigée prés de la cornée sans 
la toucher, en regard de la racine de l’iris. On immobilise cette 
pointe d’aimant en évitant des mouvements pouvant mobiliser 
l'éclat en sens contraire. On commande le courant. Aussitot la 
lampe de l'aimant s’éclaire, une sonnerie retentit, indiquant que 
l'appareil fonctionne. Grace au rhéostat, on utilise d’abord une 
force portante trés faible, celle d’un petit aimant : 35 kilos sous 
3 ampéres, et on augmente progressivement jusqu’A 1.200 kilos 
environ sous 25 ampéres. 

Aussilét on recherche les trois signes pathognomoniques : la 
douleur, le bombement oculaire, lhémorragie de la chambre an- 
térieure : 

1° La douleur est absolument pathognomonique, car réellement 
provoquée par l'aimant elle indique la présence d’un corps étran- 
ger magnétique intra-oculaire. Il faut toutefois la préciser, ne pas 
la confondre avec la douleur au contact de la pointe de l'aimant, 
qu'il faut éviter ou la douleur spontanée de la lésion oculaire. 
Donc, étudions la douleur provoquée, sur les interruptions du 
courant. Parfois elle est d'intensité moyenne, souvent elle est 
trés vive. 

2° Le bombement oculaire, l’attraction du globe par la pointe 
de l’aimant est un signe caractéristique. Ce sympt6me se voit 
dans les corps étrangers de gros ou de moyen volume. C'est 
comme laiguille fiehée dans ’hypoderme qui souléve la peau 
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sous l’aimant. L’attraction du globe est trés marquée dans un 
éclat volumineux, j'ai enlevé ainsi un éclat entiérement intra-ocu- 
laire du poids de 3 grammes, plus souvent les gros éclats pése- 
ront 10 centigrammes. C’est un signe de grande valeur, mais 
inconstant, puisqu’il n’existe pas pour les éclats profonds ou mi- 
nuscules; 

3° L’hémorragie de la chambre antérieure provoquée par l'ai- 
mant est pathognomonique. Elle est due a l’éclat qui blesse liris 
pour le traverser. Parfois l’éclat se présente dans la chambre an- 
térieure. Contrairement A ce qu'il est dit classiquement : atlirez 
au gros aimant I‘éclat dans la chambre antérieure et retirez-le au 
petit aimant; je ne cherche pas son attraction dans la chambre 
antérieure avant l’ouverture de la cornée, je préfére le diagnostic 
fait par l’électro-aimant : extraire l'’éclat d'un coup, un orifice de 
passage ayant été créé en un deuxiéme temps. 

Le diagnostic du corps étranger ayant été fait par l'aimant, on 
commande l'interruption du courant, l’aimant est retiré et on 
procéde, en dehors de tout champ magnétique, au 2° temps, la 
kératotomie et l'iridectomie. 

Actuellement j'estime que la voie sclérale, que j'ai souvent em- 
ployée, n’est qu'une méthode d’exception. J‘utilise presque tou- 
jours la voie cornéenne, plus simple, plus large; elle est la mé- 
thode de choix pour les éclats des milieux ou du pdle posté- 
rieur. 

Donc kératotomie, iridectomie; l’iridectomie est faite systéma- 
tiquement pour éviter des pincements iriens. Lors de gros éclats, 
lL iridectomie préliminaire évite l'attraction irienne, sa dilacération, 
quand l’éclat est coiffé par la membrane ou une iridodialyse. 

Dans un 3° temps, l’‘iridectomie faite, lélectro-aimant est placé 
4 nouveau sur la téte du blessé. Sa pointe est juxta-limbique, 
mais j’évite toujours une pénétration dans le globe. Pas de ma- 
neeuvre interne. Le courant est commande : petite force, force d'un 
petit aimant, puis progressivement, force extréme. Si le corps 
fraie péniblement sa voie, arrét du courant et application brusque 
de toute la force portante. S’il y a 4 intervenir 4 ce moment, j'ai 
4 ma disposition toute instrumentation non magnétique que j'ai 
fait construire en acier au nickel 4 25 p. 100 (couteau, pince, 
ciseau...). : 


Ainsi l'intervention a compris 3 temps : l’aimant diagnostique, 
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. 
lopération (kératotomie, iridectomie) avec arrét de l’aimant, 
extraction proprement dite 4 l’aimant. : 

Y a-t-il faillite de l’électro-aimant géant ? Aprés l'expérience que = 
me vaut 230 extractions, je puis assurer qu’en utilisant la tech- 
nique précédente, tout éclat magnétique fixé dans les tissus nor- 
maux de l'ceil est extrait, si lon intervient peu aprésle trauma- 





































tisme. 

Les éclats situés dans un vilré non organisé sont simples a > 
extraire, Mais quand on examine sur une coupe du globe ocu- 
laire une organisation du vitré, une gangue connective, on congoit 
la possibilité d'une extréme résistance 4 l’aimant, d'un éclat en- 
chatonné, emprisonné dans un noyau scléreux; son extraction ; 
tardive ne peut étre que laborieuse ou douteuse. 

Or, un éclat a pénétration ancienne peut étre simplement " 
extrait, car son irritation périphérique, a été nulle, tandis qu’ail- 
leurs un éclat,a pénétration récente, pourra s' accompagner rapide- 
ment d'un noyau réactionnel périphérique. Si ces faits sont 
expliqués par l'asepsie ou l’infection de l’éclat, ils le sont aussi 
par les compositions diversement irritantes, ou non, des aciers 
spéciaux. 

Plus les tissus sont normaux, plus est simple Il’extraction. 
Chez 5 de mes blessés a vitré clair, j'ai pu facilement extraire un 
éclat visible et fixé aux membranes profondes du pédle pos- 
térieur (1). Le malade que récemment m’adressait Morax en est une 
démonstration trés nette : éclat juxta-papillaire visible 4 l'opthtal- 
moscope, extraction impossible au gros aimant de Lariboisiére, 
extraction simple d’un éclat de 1 milligramme avec mon électro- 
aimant trés puissant. Ce cas parait trancher d'une facon définitive 
la question des aimants de force faible ou puissante. En défini- 
tive un aimant n’est jamais trop puissant, mais l’extraction doit 
reposer sur une technique opératoire précise, instrument sera 
manié avec prudence, car il s’agit d’une opération délicate. 





(1) Carrnarrovu, Des corps étrangers magnétiques visibles a l’ophtal- 
moscoque et des indications de leur extraction a l’aide de I’électro-aimant 
géant. Thése de Lyon, n° 37, 1919. 
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ETUDE ANATOMO-PATHOLOGIQUE DE LA DEGENERESCENCE 
NEPHRETIQUE DE LA RETINE 
Par PRANCOIS POYALES 


Professeur agrégé 4 l’hdpital del Nitto Jesus et A la Faculté de Madrid. 


Les altérations qui se manifestent dans l'appareil de la vision 
pendant l’évolution des différentes formes de néphrites sont con- 
nues depuis longtemps, et leur symptomatologie — bien étudiée 
par de nombreux auteurs — a constitué une entité pathologique 
parfaitement caractérisée. 

Bright, Landouzy et Tiirk (1850), Wirchow (1855), Lécorché 
(1858), Graefe-Semisch (1877), Perrin et Poncet (1879), Charles 
Théodore (1887), Weecks (1890), Evetzky (1898), Greef (1903), 
Leber (1906), Lauber (1909), Rochon-Duvigneaud (1912), Moore 
(1916-17), Kaapp (1918), dans une série de travaux méritoires ont 
fixé les caractéres cliniques de la rétinite néphrétique et trés spé- 
cialement dans la forme albuminurique. 

L'étude de l'anatomie pathologique de la rétine, allérée avec 
plus ou moins d'intensité au cours des néphrites, n'a pas été 
achevée : la cause en est peut-étre dans les difficultés qu’exige 
l’analyse de ses phases jusqu’a la compléte dégénération ; néan- 
moins, d'aprés l'étude microscopique des dérangements rétiniens 
on en pourra déduire et interpréter les faits cliniques. 

Leber fut le premier qui adopta le terme « dégénération néphré- 
tique de la rétine ». Le titre est bien plus exact que celui de « réti- 
nite albuminurique » dans lequel on renferme toute une série 
d’altérations sans caractéres d'‘inflammation, mais dans lesquelles 
il existe néanmoins une lésion importante de larétinedu type dégé- 
nératif et d'origine rénale. 

La présence constante d’'albumine dans l’urine pendant I’évo- 
lution des néphrites et la coincidence fréquente des altérations 
oculaires a fait donner le nom d’albuminurique a l’inflammation 
que présente l'image ophtalmoscopique dans ces cas, sans que ce 
nom n’ait d’autre valeur que la conventionnelle pour établir des 
différences avec d'autres formes de rétinile. D'autre part, cette 
expression n‘a point la valeur d'une indication étiologique puisque 
la présence de l’albumine dans l’urine a lieu dans d'autres états 
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pathologiques ou la rétinite peut étre exister avec un appa- 
reil urinaire complétement normal. 

Les statistiques de la rétinite albuminurique démontrent clai- 
rement que les néphrites et les rétinites ne sont pas des lésions 
coordonnées, mais que la rétinite est subordonnée a la néphrite. 
La rétinite albuminurique cliniquement considérée apparait 
typique au cours de la néphrite dans une proportion de 24,4 p. 100, 
selon Groenow, de 32 p. 100 selon Leber, Nettleship fixe un chiffre 
intermédiaire, mais il est hors de doute que nous pourrons en 
déterminer un plus élevé si nous considérons au point de vue 
anatomo-pathologique les différentes phases de la dégénérescence 
de la rétine, indiagnosticable 4 l’ophtalmoscope dans ses débuts, 
puisque seul l’examen minutieux et répété nous expliquera les 
altérations microscopiques que nous exposerens plus tard. 

Dans le cas ot la rétinite albuminurique peut étre diagnostiquée 
a l'aidede l’ophtalmoscope, elle ne signifie qu'une période avancée 
de laidégénérescence de la rétine, presque la fin d'un processus a 
évolution plus ou moins lente dont les premiéres phases passent 
inapercques du malade. 

Dans notre recherche nous avons systématiquement autopsié 
une série de cadavres & histoires cliniques rénales. Nous avons fait 
un examen minutieux des membranes internes del’ ceil, choroide 
et rétine,en méme temps que l'étude histologique de la lésion 
rénale, de maniére 4 renfermer autant que possible dans le cadre 
évolutif des néphrites les différentes phases de la dégénérescence 
rétinienne. 

Nos conclusions sont basées sur I’étude des préparations. 

Au point de vue anatomo-pathologique, les néphrites peuvent 
se diviser comme suit : 


4. — Néphrites suppureées ; 

B. — Népbrites aigués; 

C. — Néphrites chroniques. 

A. — Les n&puRITES sUPPUREES peuvent avoir lieu par trois 


différents mécanismes : 1° infection locale; 2° embolie septique ; 
3° infection ascendante. Cette forme d’inflammation ne présente 
jamais d’altérations oculaires per se, mais il est intéressant de 
savoir que, lorsque leslésions ne se régénérent pas totalement, elles 
peuvent étre le point de départ de quelques formes de néphrite 


chronique. 
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B. — N&épurites alcués. 










Ossenvation I. — Scarlatine, néphrite aigué. Mort pas urémie. 
Les néphrites aigués surviennent généralement au cours d’une infec- 
tion (scarlatine, fiévre typhoide, diphtérie, malaria, seplicémie, etc.). 
La néphrite aigué qui produit le plus fréquemment des altérations ré- 
tiniennes est celle motivée par la scarlatine; | albuminurie est fré- 
quente, mais cependant les formes de rétinite albuminurique ne se pré- 
sentent que trés rarement (Knapp), ce qui est di ace que Ja mort du 
















Fic. 1. — Décollement de la rétine, colonnes de soutien, exsudation de 
la plexiforme externe. Néphrite diffuse aigué. 


malade survient avant que la dégénérescence de la rétine soit arrivée a la 
forme macroscopique qui la rende diagnosticable 4 l’ophtalmoscope. 


Etude du rein. — Néphrite diffuse dans les deux reins, plus étendue 
dans le droit. 

Macroscopiquement. — Reins plus volumineux qu’a l'état normal. 
Poids : D. = 252 grammes ; G. = 175 grammes. 


La capsule se détache facilement, surface lisse, tuméfaction de la subs- 
tance corticale. 
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Microscopiquement. — Coloration des coupes. Hématoxyline-éosine. 






Fixation en formaline 10 p. 100. Glomérulo-néphrite. Capsule de re 
Bowman infiltrée de leucocytes, globules reuges et quelques exsuda- ‘ 





tions, les cellules de la couche épithéliale enveloppant les capillaires, 
protoplasma trouble. 

Noyau plus grand qu’a l'état normal et en phase mitosique, dégénéra- 
tion graisseusc et prolifération des cellules épithéliales qui remplissent les 
espaces intercapillaires, distension des capillaires et thrombose hyaline. 









































Tubes: spécialement dans ceux contournés, dégénérescence de l’épi- 
thélium, gouttes de graisse dans le protoplasma, zones de nécrose et dé- 
sintégration peu étendues ; exsudation albumineuse avec leucocytes et 
globules rouges. 

Tissu interstitiel cedémateux, infiltration leucocytaire ; cellules 
géantes avec noyau excentrique, épaississement du tissu du glomérule 
et des veines. 

Etude histologique du globe oculaire droit (fig. 1). Fixation en for- 
maline 4 10 p. 100. Coloration Van Giesson. Rétine. ° 

OEdéme de la couche plexiforme extérieure sans infiltration leucocy- 
taire et sans globules rouges ; plus proéminente dans la zone péripa- 
pillaire, diminution de loedéme vers l’ora serrata, eedéme séreux qui 
ne coagule pas. Intégrité compléte de la limitante externe. Fibres 
optiques {sans dégénération gangliforme. Epaississement de la mem- 
brane hyaloide du vitré en général, sans adhérences avec la limitante 
interne. 

Décollement rétinien, produit par l’exsudationd origine choroidiennequi 
se place entre choroide et rétine, exsudation d’aspect homogéne en petite 
quantité qui ne produit qu'une légére séparation entre les deux mem- 
branes. 

Les cones et les batonnets se trouvent baignés par cette exsudation 
et prennent l’aspect cedémateux. 

Prolifération des cellules de la couche pigmentaire déterminant en 
quelques endroits des adhérences avec cénes et batonnets, véritables co- 
lonnes de soutien qui empéchent le détachement de la rétine et ne per- 
mettent qu’un degré inférieur que nous avons dénommé décollement. 

Les autres couches et les artéres, normales ; quelque dilatation vei- 2 
neuse. Dans les préparations colorées au Soudan III, légéres gouttes de 
graisse disséminées dans toute la rétine. 

Choroide. — Hémorragies localisées dans la zone des grands vais- 
seaux ; le caractére principal de ces hémorragies est celui d’étre d’ori- 
gine diapédétique ; les leucocytes et les globules rouges extravasés 
prennent la forme d’une masse sphérique a la proximilé des vaisseaux. 

Le plasma extravas*, en méme temps que les masses globulaires, se 
placent entre les éléments du stroma choroidien avec distension des 
fibres élastiques et conjonctives. Ce plasma, pauvre en fibrine, ne coa- 
gule pas et se dirige vers l’espace rétino-choroidien en produisant le dé- < 
collement dont nous avons parlé. 
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L’étude histologique du rein dans ce cas nous fait voir claire- 
ment qu'il correspond au type de néphrite aigué diffuse, le glo- 
mérule, tubes et tissu interstitiel étant altérés; c'est en réalité 
une forme de néphrite dans laquelle les lésions n’ont pas un type 
dégénératif absolu a cause de la rapidité de |’ évolution. 

Si la cause étiologique ne continue pas 4 agir, ces lésions peu- 
vent disparaitre et la régénération compléte survenir, ce qui 
arrive dans le plus grand nombre de cas. Nous devons admettre 
aussi le fait contraire: les néphrites aigués sont le: commence- 
ment de la forme chronique jusqu’a arriver 4 la compléte dégé- 
nérescence rénale. 

Les lésions oculaires que nous avons décrites dans notre prépa- 
ration sont: congestion, hémorragie par diapédése, dilatation 
veineuse et extravasion du plasma chargé de substances toxiques 
qui cherche a se placer entre les couches de Ja rétine qui peuvent 
le plus facilement s’étendre (plexiforme externe) en produisant 
effet mécanique de la désarticulation, entre les nombreuses 
expansions provenant les unes des fibres descendantes de cénes 
et batons et les autres des ascendantes émanant des panaches 
protoplasmatiques supérieurs des cellules bipolaires ; cette sépa- 
ration détermine l’interruption de la conductibilité nerveuse. 

Ces éléments baignés dans un milieu chargé de substances 
toxiques, entourant les cénes et les batonnetset l’articulation qui 
constitue la plexiforme externe, altére la vitalité de ces éléments 
cellulaires, lesquels peuvent commencer A souffrir la dégénéres- 
cence graisseuse aprés un certain temps qui sera en relation avec 
la résistance cellulaire, la quantité d’exsudation et sa toxité. 

La congestion, hémorragie par diapédése et dilatation artérieHe, 
sont dues 4 une augmentation de tension artérielle. L’altération 
du ciment endothélial est produite par l’excésde pression et inflam- 
mation toxique: le plasma est accompagné d'une assez grande 
quantité de leucocytes et quelques hématies en couronnes. 

Si l’altération rénale persiste et évolue dans le sens de la 
néphrite chronique, les lésions de la rétine persistent et adoptent 
la forme dégénérative. Quand l’inflammation rénale disparait 
les lésions de la rétine évoluent avec la résorption de l’exsu- 
dation et une restitutio ad integrum. Par ce mécanisme 
nous pouvons expliquer comment la cécité bitatérale, fréquente 
dans les néphrites scarlatineuses, dure seulement deux ou trois 
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jours. L’exsudation occupant toute la plexiforme externe désar- 
ticule les neurones, spécialement ceux de la région maculaire, car 
elle occupeavec prédilection les zones proches de la papille et de la 
macula, l’interruption de la conductibilité nerveuse persiste jus- 
qua ce que l’exsudation soit résorbée et aprés cela la fonction 
visuelle se rétablit. Par un mécanisme identique, le décollement 
rétinien disparait et la rétine réoccupe sa position normale. Si 
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nous observons avec l’ophtalmoscope le fond de I’ceil de malades 
qui ont souffert de rétinite par néphrite scarlatineuse on trouve 
fréquemment des masses disséminées de pigment qui correspon- 
dent aux colonnes de cellules pigmeataires fixes 4 cénes et baton- 
nets et quelques zones blanchatres, légéres atrophies de la cho- 
roide aux points 0 se sont accumulées des masses de leucocytes 
et hématies extravasés des vaisseaux choroidiens, lesquels se dé- 
terminent par une atrophie du stroma mais produisent des alté- 
rations dans les cellules étoilées avec pigmentations. 

Gourfein Welt, au X° Congrés international d’ophtalmologie a 
Lucerne (1904), présenta une étude histologique d'une rétinite en 
néphrite aigué. La description des lésions de la choroide et de la 
rétine coincide en quelques points avec celle que nous venons 
d'exposer de notre préparation. 

C. — NépuriTe cHronigue. — Les lésions décrites dans la 
forme de néphrite aigué diffuse peuvent s’étendre davantage, per- 
sister longtemps en se transformant en chroniques, devenir pré- 
pondérantes sur le parenchyme ou letissu interstitiel et souffrir 
différentes formes de dégénérescence. Par ces mécanismes les 
formes suivantes de néphrites chroniques se constituent : 

i° Néphrite chronique diffuse parenchymateuse ; 

2° Néphrite chronique diffuse interstitielle ; 

3° Néphrite chronique diffuse mixte. 

A ces diverses formes d'inflammation rénale correspondent des 
inflammations différentes de la choroide et de la rétine. 


Oss. Il. — Néphrite chronique parenchymateuse ; cedéme de la ré- 
tine O. D. ; mort par urémie. 

Autopsie : néphrite chronique parenchymateuse bilatérale. Hypertro- 
phie cardiaque ; edéme pulmonaire, ecchymose des parois de l’estomac ; 
méningite chronique. 

Macroscopiquement, la capsule se décortique facilement, il n’y a ni 
saillies, ni kystes. La substance corticale, surtout celle du rein gauche, 
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a deux ou trois fois l’épaisseur normale. Poids : rein droit, 182 grammes ; 
rein gauche, 205 grammes. 
Microscopiquement : Fixation par la formaline & 10 p. 100. Coupes 
colorées avec I'hématoxyline-éosine. 
Epaississement de la capsule de Bowmann ; quelques glomérules sont 
y remplis de tissu fibreux dense qui revét la forme de masses sphériques 
avec oblitération des capillaires; dans d autres, exsudations séreuses 
= contenant de l’albumine, des lymphocytes et de la fibrine coagulée (glo- 
mérulite exsudative). 
: On observe aussi de légéres formes de glomérulite proliférative avec 











































prolifération des cellules de la couche épithéliale. 

Dilatation de lVespace intracapsulaire, occupé par des lymphocytes 
fibroblastes, des cellules rondes et des épithéliales géantes, en quelques 
endroits des leucocytes éosinophiles qui indiquent un état d@’inflamma- 
tion subaigué. 

: Altérations importantes dans l’épithélium capsulaire, dues a la desqua- 
mation et qui déterminent des zones de nécrose par détachement; ces 
masses de cellules constituent des agglomérations sphériques projetées 
a distance dans les tubes. 

En quelques points, espace intracapsulaire adopte l'aspect glandulaire 
du a ce que les fibres collaginées se substituent aux masses de fibrine 
et les masses de cellules épithéliales sont enfermées par ces éléments. 

La lumiére des tubes est généralement diminuée et en quelques points 
ils arrivent 4 étre capillaires ; nombre d’entre eux sont oblitérés par des 
masses de cellules. 

Le tissu conjonctif propre est infiltré d’cedéme et d'une grande quantité 
de lymphocytes. Les vaisseaux ne présentent pas d’artério-sclérose. 

J Etude histologique des globes oculaires. — 0. D. cedéme généralisé de 
la rétine (fig. 2). Coupes colorées parles méthodes de Cajal (chlorure d’or 
et nitrate d'argent réduit), Marchi, Golgi, Ehrlich, Weigert-Pal, Max 
Schultze et Carmin Henneguy. 

Zone pigmentaire normale dans presque toute sa totalité, les cellules 
conservant intégralement leur figure de prismes hexagonaux, en quel- 
ques points de légéres hyperplasies cellulaires et déformation, fait qui 
n’a pas de signification déterminée. 

Couche des cénes et batonnets, ced@me séreux sans coaguler qui pro- 
vient d'une série d’espaces kystiques situés 4 la partie inférieure s’ap- 
puyant sur la couche basale externe. 

Dislocation des segments internes de cénes et batonnets, occupant des 

: positions obliques en relation avec les segments externes, circonstances 
facilement appréciables surtout dans les batonnets, lesquels, en se dis- 
loquant, étirent le filament qui les unitavee leur corps, leur ondulation 
normale disparaissant. Par la méthode du chromate d’argent nous avons 
vu que lallongement que subit le filament, prolongation ascendante 
du protoplasma périnucléaire, détermine en quelques endroits l’entraine- 
ment du corps du batonnet qui occupe diverses hautcurs au niveau de 
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la couche des grains externes jusqu’a se placer au-dessous de la basale 
externe. D’autres fois, l’excés de pression que détermine I’cedéme est su- 
périeur a la résistance du filament ; celui-ci se brise et les éléments dé- 
générent, ce qui arrive assez fréquemment et que nous avons pu obser- 
ver dans notre préparation teinte par la méthode de Marchi — fixation 
a la liqueur de Miller ; — les filaments qui sont sectionnés présentent 
clairement des chaines de goutles graisseuses colorées en noir intense. 





















Fic. 2. — OEdéme généralisé de la rétine (endorélinien). Néphrite 
chronique parenchymateuse. 


Par leur structure et leur continuilé avec leur corps situé dans la li- 
mite de la granuleuse externe, les cénes ne souffrent pas une dislocation 
aussi énergique et sont seulement déviés et écrasés d’aprés la pression 
que détermine sur eux l’exsudatlion. 

La broche de fils trés fins et rectilignes qui surgissent de la face an- 
térieure de la limitante externe, parfaitement démontrables par la mé- 
thode de Golgi et quis’intercalent entre les segments intérieurs de cénes 
et batonnets en empéchant leurs contacts, est impossible 4 démontrer 
dans cet état pathologique. La limitante externe est intacte et en quel- 
ques endroits clairement épaissie, comme si les éléments précipités 
étaient doublés sur elle. 
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Zone des grains externes. — Dans les préparations teintes par les mé- 
thodes d’Erlich ou de Golgi, nous avons vérifié la dislocation des corps 
des batons dont nous avons parlé. En quelques endroits de cette zone 
avec irrégularilé et peu de fréquence, quelques cavités qui correspondent 
aux corps de batonnets qui se sont atrophiés et absorbés sans que nous 
puissions affirmer si dans le plus grand nombre cela correspond a ceux 
qui se sont sectionnés de leur batonnet. 

Couche plexiforme externe. — Une grande quantité d’ceedéme modifie 
aspect de cette couche qui se-présente normalement comme une bande 
pale finement granuleuse. Dans notre préparation on voit une série d’es- 
paces kystiques délimités par des colonnes verticales qui ne sont autre 
chose que le protoplasma concentré en grosse fibre des fibres de Miller. 

D’autres colonnes verticales ne sont pas des fibres de Miller, mais le 
segment interne des cénes de moindre grosseur et en plus petit nombre. 

Dans les coupes colorées par la méthode de Golgi, on observe la désar- 
ticulation compléte de tous les éléments qui constituent l’élage exrterne, 
panaches des cellules bipolaires pour batonnet et les séries de sphérules 
terminales de ceux-ci. 

Les articulations qui constituent l'élage interne, filaments basilaires 
et pieds des cénes avec les dendrites des bipolaires pour céne et quel- 
ques associations avec cellules horizontales persistent, infiltrées d’cedéme, 
mais sans perire leurs relations de contact. 

Couche des'grains internes. — Il existe quelque peu d’cedéme entou- 
rant les corps des cellules horizontales externes de Cajal, cellules de 
grosseur moyenne de Tartuferi, concentriques intermédiaires de Schief- 
; ferdecker. 

La disposition particuliére que présente la figure 2 de notre pré- 
paration nous démontre la connexion qui existe entre ces éléments et 
les pieds des cénes, la grande quantité de ces corpuscules, éléments qui 
se trouvent si intimement liés entre eux qu’ils constituent un plexus 
intermédiaire entre la plexiforme externe et les cellules horizontales in- 

? ternes de Cajal ou grandes cellules intermédiaires de Tartuferi. 

Le reste de la couche est normal. Couche plexiforme interne normale. 

Couche des cellules ganglionnaires. — Il apparait des zones isolées avec 
cedéme séreux, qui produit de la déformation dans les corpuscules et les 
place en groupes de deux ou plus. Dogiel et Greeff ont démontré que les 
cellules ganglionnaires peuvent s'accoupler quelquefois par paires (gan- 
glionnaires jumelles), mais dans notre préparation lassociation corres- 
pond a un processus pathologique de décentration par pression de 
loedéme. 

On observe aussi des désarticulations partielles des expansions proto- 
plasmatiques qui proviennent directement des somas avec des arborisa- 
tions qui constituent la partie inférieure de la plexiforme interne. 

¥ Couche des fibres du nerf optique. — Les fibres sont normales et distri- 
buées réguliérement des varicosités teintes parfaitement par le bleu de 
méthyléne (méthode d’Erlich) physiologiques d’aprés les études de Tartu- 
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feri, Kalluis et Marenchi; on ne peut pas apprécier dans notre prépa- 
ration la dégénération ganglionnaire que l’on observe dans quelques cas. 

Limitante interne. — Elle ne présente aucune altération dans sa consti- 
tution, mais, par contre, elle en présente une trés marquée, dans sa 
distribution. Dans la rétine normale elle occupe une disposition recti- 
ligne ; dans notre préparation elle est légérement sinueuse. 

La limitante interne est la lame vitrée qui garnit l’extrémité anté- 
rieure conique du corpuscule épithélial, l’articulation de toutes celles-ci 
engendre la cuticule qui sépare la rétine du vitré. Les fibres de Miller 
de grande résistance et qui sont la charpente de toute la rétine occupent 
une position verticale, mais l’cadéme par s@ pression fait que tous ces 
éléments s’incurvent, ce qui donne lieu aux sinuosités qui sont par- 
faitement visibles dans notre microphotographie. 












































Oss. IL. — Femme, 30 ans, grossesse, albumine dans l'urine, dimi- +S 
nution de Vacuité visuelle, décollement de la rétine 0. D., accouche- ; 
ment provoqué, mort par infection puerpérale. 

Nécropsie : Endocardite. Néphrite chronique parenchymateuse bilaté- 
rale et cystite. Pyélite et un foyer de néphrite aigué purulente dans le 
rein droit. 

Résultat de analyse chimique du sang quelques jours avant de pro- 
voquer l’accouchement : Urée azote : 45 mgr. par 100 cc. de sang; acide 
urique : 4mgr. chlorures et chlorure de sodium : 0,6 mgr. ; créatinine : 
3 mgr. ; cholestérine : 0,35 mgr. 

Rein droit déformé et boursouflé, poids : 221 grammes ; suppuration 
collectée en abcés, la surface du rein 4 la section semée d’ecchymoses 
(hémorragies parenchymateuses); quelques pyramides parcourues par 
des stries perpendiculaires de couleur grise, le pus de l’abcés bien lié et 
pour parois le tissu rénal méme. 

Rein gauche, volume plus grand que normalement, poids : 198 grammes, 
surface parfaitement lisse, blanchatre, peu résistante a la coupe et 
semée de foyers hémorragiques. 

De Vétude histologique, il résulte que les lésions correspondent au 
type de néphrite parenchymateuse, les glomérules sont deux fois plus 
gros qu’a l'état normal, les tubuli contorti dilatés, dégénérescence gra- 
nulograisseuse des cellules épithéliales, grande quantité de produits d’ex- 
sudation coagulés dans les tubes droits (globules et plasma) et stroma 
grossi.'* a 

Dans la partie du rein droit qui entoure l'abcés, l’épithélium cylin- 
drique des tubes collecteurs et l’épithélium cubique des droits, tumé- 
faction, multiplication et desquamation des cellules. Grande quantité 
d’exsudations albumineuses dans l intérieur de la capsule des glomérules 
de Malpighi, dans la couche protoplasmatique périvasculaire, grande 
multiplication des noyaux; dans les artérioles voisines des glomérules 
périartérite et endo-artérite. Grande turgescence des cellules de revé- 
tement de la capsule de Bowman; tout cela représente un foyer de 
néphrite aigué. 
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ETUDE HISTOLOGIQUE DU GLOBE OCULAIRE DROIT. — Décollement de la 
rétine du cdté temporal, coupes colorées par l’hématoxyline-éosine 






(fig. 3). 

Le décollement rétinien dans ce cas est produit par une quantité assez 
abondante d’exsudation séro-fibrineuse d’origine choroidienne. Cette 
exsudation agit en outre sur la rétine pour la séparer de son élément 
principal de nutrition d'une fagon mécanique el toxique. 

t Dans notre préparation nous pouvons vérifier l’action mécanique par 
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Fic. 3. — Décollement et inflexion mécanique de la rétine par exsudation 
extra-rétinienne. Néphrite chronique parenchymateuse. 


la bourse kystique située dans la zone des grains externes, prodtite par 
la pression de l’exsudation, laquelle, se placant comme un coin entre les 
cones et les batonnets, brise la limitante externe, sépare les grains qui for- 
ment une couche compacte, et se dirige vers la plexiforme externe. De 
cette mani¢re, les éléments de la rétine peuvent souffrir de dégénéres- 
cence par un mécanisme complétement opposé a celui que nous avons 
décrit-dans notre préparation antérieure (fig. 2) d’cedéme de la rétine, 
‘ lequel provenait des vaisseaux rétiniens propres, et en circulant par les 
couches, lui offrant une moindre résistance, produisait les altérations 
ry décrites. L’exsudation extra-rétinienne produit une action mécanique 
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semblable en ce qui concerne la désarticulation des neurones, mais le 
processus dégénératif dans ce cas est bien plus rapide, ce qui se justifie 
parfaitement, si nous tenons en compte la condition d’infériorité dans 
laquelle se trouve la rétine pour sa nutrition. 

Les altérations produites par le processus dégénératif se manifestent 
clairement dans la modification des couches plexiformes internes, cel- 
lules ganglionnaires et fibres du nerf optique : éléments de la zone, 
grains internes se trouvent entre les mailles de la plexiforme interne et 
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Fic. 4. — Lipoides et graisses dans l’exsudation que produit 
le décollement de la rétine. Néphrite chronique parenchymateuse. 


les cellules ganglionnaires sont décentrées en leur totalité et se situent 
irréguliérement entre les fibres de l’optique. 

Une assez grande quantité de fibres de Miller et de somas de cellules 
ganglionnaires qui souffrent de dégénération sont réabsorbées, et dans 
la préparation on distingue des parties rondes ou des stries blanches 
verticales correspondant a des zones d’atrophie. 

Limitante interne généralement sinueuse est, en quelques points des 
petites masses, de substance hyaline. 
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Membrane hyaloide du vitré normale. La couche de cénes et des 
batonnets de la figure 3 est compléte et seulement interrompue en un 
point par le coin de l’exsudation qui traverse la rétine. 

En d'autres régions de la rétine ot il n’y a pas eu de détachement, 
nous avons trouvé des lésions atrophiques trés marquées, spécialement 
dans la couche des cdnes et batonnets, ces lésions paraissent indiquer que, 
pendant l’évolution de la néphrite, le plexus choroidien s’égrége de petites 
quantités d'exsudation intensément toxique qui attaque la rétine, ou 
dans laquelle les éléments rétiniens ne peuvent vivre. Le décollement 
correspond 4 une plus grande acuité du processus rétinien; la quan- 
tité de l’exsudation augmente en détachant Ja rétine de fagon méca- 
nique. 

La zone des ecdnes et batonnets présente une atrophie totale, ses 
éléments sont réduits 4 une série de filaments allongés sans conserver 
aucun des caractéres de constitution qui les distinguent, chargés de subs- 
tances graisseuses qui apparaissent en forme de petits points noirs dans 
les préparations colorées par l’acide osmique ; des dérangements dégéné- 
ratifs en si grande échelle annulent la fonction de la rétine par la destruc- 
tion de ses éléments les plus importants. 

Dans les couches restantes de la rétine, le processus dégénératif est 
bien plus avancé (fig. 4) : la limitante externe totalement atrophiée 
et les fibres de Miller ont disparu en grande quantité. 

La zone des grains externes est celle qui se conserve le mieux. 

La limitante interne souffre de dégénération hyaline. Le point le plus 
important dans l'étude de notre cas est celui de la détermination de la 
nature de lexsudation. Le manque de matériel ne mi’a pas permis 
d@arriver & une conclusion définitive, mais j'ai taché de faire quelque 
chose dans ce sens, avec le désir de vérifier si lexsudation contient 
des substances spécifiques, a action élective sur la rétine. 

Le caractére principal qui distingue l’exsudation est la plus grande 
quantité de fibrines qu'elle contient, laquelle en se coagulant, forme 
une série de mailles entre lesquels divers éléments plasmatiques sont 
renfermés. 

Pour la démonstration de la fibrine nous avons employé la méthode 
suivante, modification de celle de Weigert et avec laquelle nous avons 
obtenu d’excellents résultats. 

1° Préparer : 3 cc. d’huile d’aniline ; 90 cc. d’eau distillée ; 7 cc. d’al- 
cool absolu ; agiter parfaitement pendant 2 minutes et filtrer a tra- 
vers du papier humide. Ajouter 2 grammes de violet de gentiane en 
poudre (Grubler). Le mélange se garde pendant 24 heures ; dans ce temps 
il se forme un précipité, on retourne filtrer et on le garde dans une 
bouteille bien fermée. 

Mettre les coupes pendant 15 minutes dans cette dissolution. 

2° Préparer : 3 
Laver parfaitement les coupes dans cette dissolution. 


gr.de chlorure de sodium ; 500 cc. d’eau distillée. 
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3° Sur la coupe placée sur le porte-objet, verser quelques gouttes 
d'une dissoJution : 





lode en cristaux. : 1 gr. 
lodure de potassium . ....... 2— 
er aes Sw 4, cS ea es 100 ce. 


4° Sécher avec du papier-filtre ; 
5° Placer la préparation dans : 


ee ees 50 gr. 
4 ts 6 ke Sele a ge 2 — 
jusqu’a compléte décoloration ; ¢ 


6° Immerger une demi-minute dans : 


a ee ee er 1 gr. 
Dissolution de potasse 41p. 10.000... . 200 ce. 
T° Xylol; 


8° Baume ; 

La fibrine apparait colorée en bleu, le fond de la préparation en 
rouge clair. 

Par le procédé de Perls et de Quincke nous avons pu déterminer la 
présence de petites quantités d'’hémosidérine, substance riche en fer et 
dérivée de 'hémoglobine, ce qui nous indique que lexsudation prove- 
nant d’extravasements des vaisseaux choroidaux est accompagnée de 
quelque infiltration sanguine. 

Réaction de Langhans et de la thionine pour substances amyloides, 
négative. 

Les substances qui prédominent dans l’exsudation sont: cholestérinc, 
graisses et lipoides. 

Cholestérine. — Elle apparait sous forme de cristaux rhombiques et 
transparents. 

Si nous versons sur la préparation quelques gouttes d’une dissolution 
d'acide sulfurique 4 35 p. 100, les cristaux prennent une couleur 
orange, quelques instants aprés cette couleur se change en rose et en 
dernier lieu les cristaux se dissolvent complétement. 

La dissolution saturée d’alcool 4 80 p. 100 avec Sudan Ill se colore 
en rouge. 

Graisse. — Fixation 4 la formaline au 10 p. 100; lavage dans l'eau 
durant 24 heures ; coupes avec le microtome de congélation. 

En mettant une coupe sur un porte-objet sans aucune coloration, 
on n’apercoit que des granulations. 

Caractéres qui déterminent leur nature de graisse : 

1° Avec le microscope de polarisation monoréfringente ; 

2° Insolubles dans l’acide acétique ; 

3° Résistent aux solutions 4 1 p. 100 de potasse et soude ; 
4° Noircissent par l'action de l’acide osmique a 1 p. 100; 
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5° Se dissolvent dans l’éther, chloroforme, acétone et benzine ; 

6° L’alcool les dissout en partie ; 

7° Se colorent en rouge intense avec une dissolution saturée d’alcool 
470 p. 100 avec Sudan III. 

Lipoides. — Se présentent en masses irréguliéres de forme allongée. 

Caractéres qui déterminent leur nature : 

1° Avec le microscope de polorisation biréfringente, le formol conserve 
la biréfringence qui d’une autre forme serait détruite par laction du 
temps. 

2° Insolubles dans l’acide acétique ; 

3° Résistent aux dissolutions a1 p. 100 de soude et de potasse ; 

4° L’acide osmique les colore en gris ; 

5° En mettant les coupes en alcool a 70 p. 100, 24 heures, noir 
intense ; 

6° L’eau oxygénée détruit la coloration produite par Vacide osmique 
et la biréfringence disparait aprés la décoloration ; 

7° Avec la dissolution saturée d’alcool & 80 p. 100 avee Sudan III, 
coloration rouge rubis ; 

8° Solubles dans l’éther, chloroforme, benzine et acélone ; 

9° L’alcool les dissout en partie ; 

10° En immergeant les coupes pendant 24 heures dans la dissolu- 
tion suivante : bichromate de potasse, dissolution aqueuse & 20 p. 100, 
80 volumes ; formol 4 10 p. 100, 20 volumes, les substances lipoides se 
trausforment en substances insolubles par l’alcool. 

Les lipoides qui se trouvent dans l’exsudation de notre préparation 
correspondent au type de phosphatides. 

Méthode pour les déterminer : fixation 4 la formaline 4 10 p. 100; 
coupe avee le microtome de congélation : 

f° 48 heures dans : 


Bichromate de potasse 45 p. 100. . . . . 80 ce. 
Formola40p.100 . ........ 20— 


2° 6 jours en bichromate de potasse a 3 p. 100; 

3° Laver dans l'eau courante 2% heures ; 

4° Alcools. Déshydratation ; 

5° 15 minutes dans dissolution saturés d’alcool & 80 p. 100 avec 
Sudan III ; 

6° Xylol ; 

7° Baume. 

Les phosphatides colorés en lilas ou violet. 

Les acides gras en bleu. 

La cholestérine en rose. 

La figure 4 correspond a l’une des sections de l’exsudation séro-fibri- 
neuse, colorée par l'acide osmique, les substances grasses apparaissent 
colorées en noir intense, .la cholestérine et les lipoides apparaissent 
avec une coloration moins intense qui permet d’établir la différence 
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rapidement dans notre microphotographie et l’on distingue en méme 
temps des cordons de fibrine coagulée. 










































Oss. IV. — H..., 72 ans. Néphrite chronique interstitielle. Rétinite 
avec hémorragie dans le vitré 0. G. Mort par urémie. 4 

\utopsie. — Reins atrophiques, hypertrophie du ventricule gauche, 
cedéme pulmonaire, sclérose du foie, de la rate et du pancréas, atrophie 

testiculaire, artério-sclérose généralisée. 

Macroscopiquement : reins petits, déformés et boursouflés, couleur 
jaunatre ; poids : D., 108 gr.; G., 97 gr. 

La couche graisseuse qui entoure normalement le rein est trés 
augmentée. La capsule est adhérente et grossie, en essayant de l’enlever 
on entraine des morceaux de la substance sous-jacente. 

A la coupe, le tissu du rein est résistant, V’atrophie attaque la 
substance corticale dont l’épaisseur est laminaire dans les deux reins. 

Tissu scléreux rétractile, contient des agglomérations de conduits 
sains formant des granulations qui se trouvent dans la profondeur de 
la substance corticale. 

Dans le rein droit on observe des kystes pleins de substances colloides 
réfringentes ; dilatation du calice et du bassin. 

Examen microscopique. — On peut considérer la néphrite chronique 
interstitielle comme la derniére phase de la 'parenchymateuse avec pré- 
dominance des lésions vasculaires et conjonctives. 

Glomérules de Malpighi, grossissement de la capsule entourée de 
grande quantité de tissu fibreux, en quelques points atrophie des glo- 
mérules pleins de substance fibreuse, oblitération des artérioles, endo- 
artérite et péri-artérite des artéres afférentes et efférentes. Beaucoup de 
glomérules ont disparu, enfermés dans le tissu conjonctif. On trouve 
des masses de substance hyaline et amyloide. 

Tubes. — La membrane propre est sclérosée, diminution en général de 
son calibre. On peut confirmer toutes les altérations cellulaires que nous 
avons décrites dans nos cas de néphrite chronique parenchymateuse 
(eas 2 et 3). Des cellules cubiques recouvrent les parties d’épithélium 
disparu des tubes contournés qui quelquefois, par leur grand calibre, 
obstruent l’entrée du tube. 2 

Dans les tubes, grande quantité de cylindres granuleux; nombre 
d’entre eux sont en voie de disparition et constitués seulement par des 
masses de cellules rondes. 

La substance corlicale est totalement envahie par une grande quan- 
tité de tissu de sclérose. 

Etude histologique da globe oculaire gauche. — Rétinite hémorragique. 
Coupes par hématoxyline-éosine. Fixage au formol 4 10 p. 100. 

Dans ce cas, les lésions se trouvent principalement dans le systéme 
vasculaire et correspondent 4 deux types : dégénération de la paroi 
des vaisseaux et extravasion des éléments sanguins. Sur une coupe de 
la choroide, examen micrographique nous montre dans les artéres 
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la tunique interne grossie et déformée, par une formation embryon- 
naire exubérante. . 

Entre les lamelles connectives de l’endoartére, prolifération des élé- 
ments conjonctifs embryonnaires qui prennent la forme sphérique 
(épaississements nodulaires) ; en quelques points ils sont organisés en 
petites lamelles de tissu conjonctif serré. 

Dans la couche vasculaire, masses de substances hyaline, graisseuse 
et cholestérine ; produits de dégénérescence des foyers cellulaires. 

Les produits de dégénérescence produisent de Voblitération des vais- 
seaux partielle dans ceux de calibre moyen et totale dans les capillaires. 

Ces altérations correspondent au type dartério-sclérose. 

En d'autres artéres nous pouvons observer des désordres dégénératifs 
distinct, du type de dégénéresence graisseuse. Amaigrissement de la 
paroi vasculaire, l’'endothélium étant principalement attaqué ainsi que 
les cellules étoilées sous-jacentes. Nombreuses gouttes de graisse dans 
le protoplasma de ces éléments. En quelques points, pertes d’endothélium 
qui est entrainé par le courant sanguin. La tunique moyenne, particulié- 
rement les fibro-cellules, est intensément attaquée,jusqu’au point d’arriver 
a la rupture artérielle, provoquant ainsi des extravasions sanguines qui 
se répandent dans les différents éléments cellulaires qui constituent la 
choroide. Ce sang se coagule, déterminant ainsi un foyer hémorragique 
et comprime la paroi artérielle. 

En plusieurs points.on remarque des formes pures d’hémorragie de la 
rétine. 

Dans l'un d’eux est un foyer hém>rragique limité et en voie de dégé- 
nérescence et résorption, produit par un mécanisme identique A celui 
que nous avons décrit pour la choroide. 

Les altérations de la rétine sont de grande importance ; nous pouvons 
affirmer que dans le point de localisation et surtout dans les couches 
internes, la rétine est complétement détruite. 

La limitante interne est la barriére qui, 4 la maniére d’une bourse kys- 
tique, limite le foyer, mais souvent l’excés de pression la brise et le sang 
passe comme dans le vitré dans notre cas. 

Dans un autre endroitil existe une hémorragie d’époque plus récente et 
en plus grande quantité dans laquelle les éléments sanguins ne se disposent 
pas en forme de foyer, mais revétent la forme d’hémorragie diffuse en 
se placant entre les couches de la rétine qui présentent une moindre 
résistance, et notamment dans la plexiforme externe. 

La pression du vitré fait cheminer ’hémorragie dars la direction des 
couches externes, et dans notre microphotographie on voit comment les 
cellules sanguines, traversant la zone des grains externes, cdnes et 
batons, vont se placer dans les parties terminales de ceux-ci, autour des 
segments externes, ce qui peut produire un décollement ou détachement 
de la rétine, une hémorragie endo-rétinienne. 

Les lésions que nous avons décrites dans les artéres ne se localisent 
pas seulement dans le globe oculaire mais aussi dans tout le systéme 
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vasculaire ; elles correspondent au type d’artério-sclérose généralisée. Les 
altérations dans la circulation déterminent une accumulation du sang 
dans les veines, lesquelles éprouvent une dilatation mécanique. 

La figure 5 représente une dilatation veineuse d'une des branches de 
la veine centrale de la rétine. 

Les parois ne présentent pas d’altérations anatomiques, seulement elle 
est plus épaisse. 
L’effet de la dilatation veineuse sur la rétine est une action méca- 





Fic. 


5. — Dilatation veineuse dans la rétine. Néphrite chronique 
interstitielle. 


nique; le plus grand volume du vaisseau produit une dislocation et méme 
la rupture dans une zone limitée des couches profondes de la rétine. 


Os. V. — M...55 ans. Néphrite chronique mixte. Maladie de Bright+ 
Rétinite albuminurique, 0. D. OEdéme de rétine, O.G. Mort par urémie 
cérébrale. 

Autopsie. — Reins déformés, scléreux, hypertrophie cardiaque, cedéme 
du poumon et du larynx. Hémorragie cérébrale. Poids : D., 285; G., 270. 

Dans l’examen histologique on trouve toutes les altérations décrites 
dans les cas antérieurs. On peut vérifier la prédominance parenchyma- 
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teuse en quelques parties et en d’autres des lésions scléreuses et vascu- 
laires. 

Etude histologique des globes oculaires.— O. BD. Rétinite albuminurique 
(fig. 6). 

Coupes colorées avec ’hématoxyline-Gosine. Fixation a la formaline 
a 10 p. 100. 

Grande quantité d’exsudation située dans la couche plexiforme 
externe, produit la distension et désarticulation de tous les éléments qui 

























Fic. 6. — Rélinite albuminurique. Plaques blanches. Maladie de Bright. 


la constituent, ce qui donne lieu 4 une augmentation de l’épaisseur de la 
rétine en sa totalité. 

Les éléments sanguins extravasés, plasma et cellules se coagulent, 
donnant lieu 4 des masses qui recoivent le nom de plaques blanches. 

Dans quelques masses coagulées les corpuscules sanguins font défaut 
et les éléments albuminoides prédominent; ils se placent toujours dans 
les couches profondes, les plus grands correspondent & la plexiforme 
externe, d’autres plus petits se placent entre les fibres du nerf optique 
et les cellules ganglionnaires. 

La disposition des capillaires et d’autres petits vaisseaux dans la ma- 
cula sont la charpente autour de laquelle se déposent les masses de 
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fibrine, eta ceci est due la forme étoilée que présente l'image ophtal- 
moscopique. 

Les premiers changements correspondent aux parois des vaisseaux 
trouvant de ’hémorragie en forme diffuse ou en foyer, ce dernier pres- 
que toujours ancien et en voie de dégénérescence. 

Couche pigmentaire normale, présentant quelquefois de légéres 
hyperplasies. 

Couche des cones et bdtonnets. La dégénérescence de ces éléments a 
lieu quand la nutrition de la rétine est trés compromise ; ils ont de la 
tendance a disparaitre par dégénérescence graisseuse, la partie interne 
disparait la derniére. On trouve de l’cedéme et de ’hémorragie entre la 
limitante externe et la couche pigmentaire. 

Couche limitante externe dégénérée en beaucoup de points et réab- 
sorbée. 

Zone des grains externes. Dans notre cas c’est celle qui se conserva le 
mieux. 

Couche plexiforme externe ; zone des grains internes et plexiforme in- 
terne. Ce sont des couches qui souffrent une dégénérescence totale, les 
masses qui constituentles plaques blanches la désagrérent de telle fagon 
que cette partie de la rétine est atrophiée. 

Couche des cellules ganglionnaires. Décentrées, nombre dentre elles 
résorbées par atrophie, d’autres augmentées de volume ; infiltrées par 
lcoedéme. 

Couche des fibres du nerf optique. Les fibres sont gonflées et vari- 
queuses (dégénérescence gangliforme). 

ll existe entre elles une quantité de petits nodules qui paraissent cor- 
respondre & des cellules ganglionnaires dégénérées. [ls sont irréguliers 
et ils présentent une ou deux expansions, noyau, ils n’ont pas de nu- 
cléole et le protoplasma ainsi que le noyau sont granuleux. Le noyau 
se colore un peu plus en obscur que le protoplasma. 

Le corps de ces éléments cellulaires est toujours entre les fibres. 

Wirchow donna 4 ces éléments la signification de-cellules ganglion- 
naires sclérosées. Miller, et d’autres avec lui, croient qu’il s’agit d’al- 
térations dans les fibres mémes, confondant ainsi, 4 mon avis, les vari- 
cosités que présentent les fibres infiltrées de l’cedéme avec ces noyaux. 

Greeff et Weeks invoquent une accumulation de leucocytes mono- 
nucléaires allongés par la pression. 

Dans mes préparations je n’ai pu fixer avec précision les caractéres 
nécessaires pour ranger dans un des groupes antérieurs les petits 
noyaux qui se trouvent si souvent entre les fibres du nerf optique dans 
les cas de rétinite albuminurique. 

Les corpuscules sont extrémement irréguliers, de trés différentes 
dimensions, quelques-uns excessivement petits. Dans beaucoup d’entre eux 
on ne peut fixer la constitution de noyau et nucléoles, ils sont toujours 
granuleux et quelques-uns revétent en se colorant une couleur plus 


intense que les autres; ils ne conservent pas de régularité de position. 
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Si nous tenons compte de la profonde altération que souffre la plani- 
métrie rétinienne par Je procés dégénératif néphrétique dans lequel la 
rétinite albuminurique n’est qu’une des derniéres périodes, les corpus- 
cules interfibrillaires ne sont que des éléments de la rétine ; grains 
internes, cellules ganglionnaires décentrées, leucocytes, hématies, 
masses de fibrine, lipoide graisseuse, etc., entrainés par la pression de 
l’exsudation et placés entre les fibres optiques irréguliérement sans 
qu’on puisse affirmer que ces nodules aient une signification quelconque 
ni qu'ils soient des éléments nouveaux ; ils représentent un état de 
désintégration et atrophie totale de la rétine. 

Couche limitante interne, dégénération hyaline et détachement. Fibres 
de Miller. Dégénération graisscuse, constitution des couches blanches. 

Fibrine, albumine, plasma, hématies, leucocytes, cholestérine, graisse, 
lipoides, carbonate de soude. Les couches blanches ne représentent en ce 
cas que l'exsudation séro-fibrineuse du cas II] d’origine choroidienne. 
Parles mémes méthoiles nous avons déterminé une constitution semblable 
avec la seule différence d’origine, qui passe inapercue du malade parce que 
les lésions dégénératives de la rétine dans cette forme évolutionnent un 











































peu plus lentement. 

Weeks, dans son ouvrage Diseases of the eye 1910 (fig. 228), présente 
une préparation de dégénérescence kystique de la rétine par rétinite albu- 
minurique dont nous avons également observé un cas, c’est la, 4 notre 
avis, la période finale de la dégénérescence néphrétique de la rétine. 

La résorption des plaques blanches par dégénérescence compléte de 
tous les éléments donne lieu ala formation de grands espaces sphériques 
placés dans la plexiforme externe. La rétine dans cette période a tous 
les cones et batons dégénérés, la zone des grains externes convertie en 
une masse compacte, la zone de grains internes présente quelque diffé- 
renciation de ses éléments. 

La couche des fibres de l’optique est envahie par des cellules gan- 
glionnaires, leucocytes, graisse et tous les éléments fibrillaires réabsorbés. 

La rétine est augmentée en épaisseur et les espaces kystiques remplis 
d’exsudation séreuse. 

L’image ophtalmoscopique de ce type de dégénérescence donne l’idée 
d’un énorme cedéme par le trouble et l’aspect effacé de tous les détails 
du fond. 


CONCLUSIONS. 


le Dans la dégénérescence néphrétique de la rétine différents 
mécanismes interviennent, qui peuvent se réduire a trois groupes : 
toxique, vasculaire et mixte ; 

2° Les altérations de type toxique prédominent dans la néphrite 
chronique parenchymateuse ; 
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3° Les altérations de type vasculaire prédominent dans la 
néphrite chronique ; 
t° Les altérations mixtes, dans la maladie de Bright; 































5° Des lésions passagéres et non dégénératives des trois types 
antérieurs se renconirent dans quelques formes de néphrite 
aigué diffuses ; 

fie Les exsudats endorétiniens par action toxique et mécanique 
determinent l’atrophie de la rétine; ” 

7° Les exsudats extra-rétiniens : dégénération par décollement 
et incursion mécanique ; 

8° Les lipoides des exsudats et les plaques blanches appartien- - 
nent au groupe des phosphatides ; 

9° Les lésiofs d’artério-sclérose des vaisseaux correspondent 
presque toujours a une maladie générale du 'systéme vasculaire ; 

10° Les hémorragies sont de deux types par diapédése (foyers 
et diffuses ; 

11° La rétinite albuminurique ne représente qu'une forme de dé- 
générescence néphrétique de la rétine avec signes macroscopiques ; 

12° Les nodules de la couche des fibres du nerf optique dans la 
forme rétinite albuminurique sont des produits de dégénéres- 
cence et désintégration (grains, leucocytes, amas de cellules 
ganglionnaires, lipoides, graisse, etc. ). 

13° Les hémorragies diffuses endorétiniennes peuvent produire 
le décollement de la rétine ; 

14° La dilatation veineuse agit mécaniquement en désarticulant 


des éléments rétiniens. 





LES EXCAVATIONS ATYPIQUES COLOBOMATEUSES 
DE LA PAPILLE 


Par les docteurs DANIEL VAN DUYSE, professeur de clinique 
ophtalmologique 4 l'Université, et A. VAN LINT, oculiste a la 
Clinique de Bruxelles. 


A Voccasion d'un accident spontané survenu dans l'un de ses 
yeux, un sujet nous a montré une particularité ophtalmo- 
scopique congénitale qui nous a semble valoir la peine qu'on la 
discute. L’accident est une lésion maculaire hémorragique dont 
la cause déterminante nous a jusqu'ici échappé; l’anomalie que 
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le miroir voit aisément se rapporte A ces excavations, fossettes ou 
trous circonscrits siégeant habituellement dans le segment externe 
du disque optique. Nous avons essayé d’esquisser et de mettre au 
point la pathogénie de cette anomalie congénitale. 


. 

Qgservation |. — B. Georges, ouvrier peintre, dgé de 30 ans, nous 
consulte, le 9 septembre dernier, pour un affaiblissement marqué de 
la vision de I’ceil droit. 

L’eil gauche a une vision égale 4 l'unité, est légérement hypermé- 
trope et ne présente aucune altération. 

L'il droit a une vision de 1/10 quand le malade regarde en dehors 
du point de fixation. ‘ 

Au centre le scotome est absolu, maisde peu d'étendue: il atteint a 





Fic. 1.— O. D. Excavation colobomateuse atypique supéro-latérale 
de la papille; hémorragie maculaire. 


peine 3° du cdté temporal. La périphérie du champ visuel est normale. 

Le scotome central, tenu au premier abord pour un symptéme de né- 
vrite rétro-bulbaire, avait porté notre attention du cété du nerf optique. 
A examen ophtalmoscopique le segment temporal de la papille ne pré- 
sente aucune pdleur, indice d’une telle affection. On y trouve un véri- 
table trou. Dans la partie externe de la papille, séparée de la rétine par 
un bord scléral brillant, existe une excavation atypique, ovalaire a 
grand axe vertical, occupant environ un sixiéme de la surface papillaire. 
D’un blane grisdtre elle semble s’incurver dans la profondeur vers 
laxe du nerf optique. Une artériole longe le bord supérieur de l’excava- 
tion, une autre le bord inférieur; aucune n’y pénétre. 

Dans son voisinage immédiat. vers la partie inférieure, existent quel- 
ques petits amas pigmentaires dans la rétine et sur-la papille. 

A part cette excavation atypique, la papille présente un aspect normal. 
Cette perte de substance fait songer aux lésions nerveuses de la syrin- 
gomyélie et aux destructions cavitaires du nerf optique de Schnabel. 
Les symptémes subjectifs se superposent exactement aux symptémes 
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objectifs. On pouvait songer de prime abord a une destruction du fais- 
eeau maculaire du nerf optique, mais l’examen ophtalmoscopique fait 
consigner les altérations suivantes de la région maculaire : au lieu de 
la petite aire de pigmentation foncée qui caractérise la macula, un grand 
cercle brillant, comme on le trouve chez les jeunes sujets, entoure une 
zone d’un rouge sombre, une zone d’hémorragie diffuse. Le sang de la 
vhoroide parait avoir infiltré la rétine. 

Lors d'un examen pratiqué le 29 septembre, hémorragie a diminué 
d’étendue ; elle occupe le centre de la macula et du cété temporal atteint 
sa péPiphérie. Aujourd’hui la diffusion sanguine s'est encore atténuée, et 
on ne la constate plus qu’au milieu de la macula; elle est entourée d’un 
anneau brillant, anneau périfovéolaire (fig. 1); la macula présente un as- 
pect gris sale qui s’étend jusqu’a son cercle périphérique. C’est en somme 
laspect de la macula infantile avec cette différence que la partie centrale 
est plus intensément rouge et que la partie située entre les deux anneaux 
lumineux maculaire marginal et périfovéal parait décolorée. 

Cet aspect de la région maculaire parait devoir étre interprété comme 
lexpression ophtalmoscopique d’une forte hypérémie avec diffusion san- 
guine et cedéme. Les lésions de la macula expliquent le scotome central. 

L’excavation atypique de la papille n'a pas de rapports avec les symp- 
témes constatés. 

Dans les 19 cas d’excavation atypique relatés dans la bibliographie de 
Reis, il n’en cilfe qu’un seul avec scotome central; dans ce cas il exis- 
tait en méme temps un trou dans la macula. 

Ces altérations du nerf optique considérées comme étant d’origine 
congénitale n’entrainent aucun trouble de la vue. 

Quant a l’étiologie de l’'affection dont souffre le malade (la lésion ma- 
culaire) on ne la trouve pas: il n’y eut jamais de maladie aigué, ni 
(Bordet-Gengou négatif 


symptdomes de syphilis = ) ni sucre, ni albumine 


dans les urines. 

Le saturnisme ne peut étre incriminé, puisque le malade n’exerce plus 
le métier de peintre depuis six ans. 

Le pronostic semble mauvais. Depuis trois mois le scotome central 
reste absolu, il est 4 craindre qu'il ne soit définitif. 


Oss. I]. — Pendant que nous rédigions les notes relatives 4 la patho- 
génie des fosselles colobomateuses de la papille, un nouveau cas s’est 
présenté. Il est remarquable par la bilatéralité et la symétrie de l’ano- 
malie congénitale. 

Il a été esquissé dans les figures ci-contre (fig. 2). 

Le fond de l’eil est d'un rouge sombre foncé (épithéle pigmenté for- 
tement chargé de fuschine) : la teinte sombre est répartie avec plus de 
nettelé autour de la papille et dans la région maculaire ; elle est la plus 
prononcée le long du nerf optique, en regard des fossettes. 

Ces derniéres sont symétriquement placées en bas et en dehors sur 
le disque. 
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A gauche, le bord scléral de la papille constitue sa marge externe; 
une cdte légérement saillante, oblique de haut en bas et de dehors en de- 
dans, représente la marge interne de la fossette ovalaire. De couleur gris 
sombre dans sa partie supérieure, elle semble se diriger obliquement en 
bas vers la ligne médiane; sa partie inférieure, la plus accentuée, va 
jusqu’au noir. Les yaisseaux de la papille ne font pas de crochet dans la 
cavité ; c’est qu’'ils passent en droite ligne a travers le tissu rétinien ou 
glial qui sert d’opercule a la fossette. 

A droile, les conditions sont semblables. La margelle interne de la 
fossette, oblique de haut en bas et de dehors en dedans cétoie une 
excavation plysiologique paracentrale ot se réfugient deux veines, 
l'une descendante, l'autre ascendante. 





oO. D 0. G 


Fic, 2. — Excavations colobomateuses atypiques inféro-latérales. 


La partie la plus sombre de la fossette est ici 4 sa partie supérieure. 
Il existe un vaisseau optico-ciliaire au bord temporal de la papille. 
Le champ visuel n’a rien d’inusité. Les yeux sont hypermétropes : 


1 naw ( : ; 
0.D.,H +4 D,V = 7;0.G., 1+ 2,50, V = iv avec léger astigma- 
tisme oblique. 


La pathogénie des fossettes épipapillaires mérite qu'on s’y 
arréte quelques instants. Cette malformation congénitale et 
typique a l’entrée du nerf optique est en somme rare et relative- 
ment peu connue. On sait que la premiére description remonte a 
Wiethe, 1882. Reis (1) a dressé le tableau des cas connus — upe 

(1) W. Ress, Une malformation peu connue et typique a l'entré@vdu 
nerf optique, fossette circonscrile au niveau de la papille. Zeitsch. f. 
Augenheilk., XIX, p. 505, 1908. 
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quinzaine — en 1908 : l'auteur s’étonne que cette anomalie a été 
si peu signalée, alors qu'elle se révéle au premier coup d’ceil. On 
peut lui objecter qu’on la trouve une fois sur 10.000 sujets en les 
ophtalmoscopant tous. 

Les fossettes ou cavités kystiques éventuelles ont une profon- 
deur difficile 4 évaluer 4 l'image droite, faute de détails 4 mettre 
au point (2 mm. 5 dans un cas), et un pourtour annulaire que fait 
apparaitre l'éclairage indirect de Elschnig. Les cavités siégent dans 
la moitié temporale de la papille (4 de rares exceptions prés) et 
mesurent de 1/8 4 1/3 du diamétre de celle-ci. Elles ont une 
teinte grisdtre avec des reflets bleudtres, vert olive, si sombre 
parfois que l'on a confondu la lésion avec un niveau’ pigmenté. 
Ce fut le cas pour l’observation primordiale de Wiethe (le dessin 
en est fautif). La teinte foncée dérive de l!ombre projetée par les 
bords de la fossette (Bock, 1893.) 

Pour le rapport des troubles éventuels centraux avec les péri- 
phériques, on sera renseigné par l'article de Reis. 

Que la masse finement fibrillaire, gliale que nous savons enclavée 
dans une fossette de l’espéce, puisse en imposer pour un petit kysle 
saillant, la chose nous parait éventuellement possible, si le feu- 
trage de fermeture opéré a l’entrée posséde une texture serrée. 
Ce peut étre le cas pour l’exemplaire de Randall (1) que nous 
ne counaissons que par une analyse. Cetle apparition kystique 
épipapillaire ne doit pas faire perdre de vue d'autres formations 
cystiques dues 4 des reliquats du systéme hyaloidien. 

De prime abord s'est fait jour une idée juste quant a lorigine 
de l'anomalie sans que les auteurs aient saisi jusqu’a une certaine 
époque la signification exacte du processus. 

Wiethe invoquait déja un reliquat de la fente foetale et Stead 
1884) le retrait d'une partie circonscrite de la lame criblée. 
Remak (1884) parlait de colobome du nerf optique et Szili (1888 
d‘une malformation analogue au colobome du nerf optique. 

L’examen anatomique de Polatti (2) était des plus suggestifs. 
Le titre de son mémoire infiniment moins. 





(1) Voir Encyel. fr. dophtalm., I, p. 419, fig. 267. Expansion kystique sur 
le disque papillaire. Trans. amer. opht., Soc., 1V, p. 116, 1888. 

2) Potarrt, Atrophie caverneuse, lacunaire du nerf optique et déhis- 
cence dela sclérolique dans la myopie élevée. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 
XLIV, p. 14, 1906. 
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Il dessine un premier retrait de la sclérotique 4 2 millimétres 
en dehors de la papille; ua second s’opére dans l’espace vaginal 
et un troisiéme dans le domaine de la papille. A part la dégéné- 
rescence caverneuse coexistante dans l’ceil myope, on se trouve 
devant de multiples déhiscences de la sclérotique dans lesquelles de 
la rétine s'était projetée. 

Il s'agit bien dans ce cas d'une petite poche d’évagination réti- 
nienne située du cété temporal de la papille. 

L’Encyclopédie d ophtalmologie (1) nous avait fait connaitre des 
colobomes 4 l'entrée du nerf optique, des lacunes de la coque 
sclérale : la rétine traverse les gaines du nerf pour constituer un 
« kyste » plein de tissu glial proliféré ou de tissu glio-connectif 
formant chaos ainsi qu'une fossette 4 la marge papillaire, en 
retrait vers ‘espace vaginal du nerf optique (2). 

Les colobomes de Gérlitz et van Duyse, auxquels nous venons 
de faire allusion, sont le trait d’union entre les fossettes que l'on 
voit au bord inférieur de la papille, et les poches plus volumi- 
neuses que l'on trouve a l’entrée du nerf optique. Un témoignage 
trés net nous est apporté a ce point de vue par la thése inaugu- 
rale de G.-M. van Duyse (3). 

La fossette peut étre plus ou moins obturée au niveau du cdne 
sous-papillaire ; le tissu rétinien glial proliféré, tombé hors de la 
fissure embryonnaire de l'oeil, emplit un kyste dont le canal d’entrée 
traverse les gaines optiques, le kyste siégeant dans l’angle oculo- 
pédonculaire. La fossette forme tantét un simple retrait de la 
surface papillaire, tantét elle est le collet d'un infundibulum plus 
ou moins profond (Encyclopédie, fig. 188). 

La le jeu des ombres commence 4a l’éclairage ophtalmosco- 
pique. Ce peut étre un trou d’un noir parfait quand le collet kys- 
tique donne accés dans une vaste poche colobomateuse comme 
celle que représente la figure 202A (p. 361) de l'Encyclopédie. 
Nous devons cette piéce 4 la bienveillance de I’éminent et toujours 
regretté professeur Gayet, de Lyon. 

Lauber (4) (1909) avait, au point de vue analomique, constalté 





(1) T. H, p. 323, fig. 174; p. 364, fig. 187; p. 317, fig. 347. 

(2) Ibid., fig. 166. 

3) Contribution & Vanatomie pathologique des malformations oculaires congéni- 
tales. In-8, pp. 33 et 70, fig., Van derpoorten, 1919, Gand. 

(4) Laveen, Recherches cliniques et anatomiques sur les colobomes par- 
tiels en forme de trou de la papille. Zeitsch. f. Augenheilk., XXI, p. 494, 1909. 
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de son cété une évagination de la gaine piale: elle contenait des 
rudiments de rétine. Son étude nous montre ces colobomes par- 
tiels en forme de « trou » sur la papille et sur sa marge. L’ana- 
logie constatée par lui avec les données relevées dans les colo- 
bomes a l'entrée du nerf optique l'avait amené a admettre qu'une 
prolifération du bord de la vésicule oculaire secondaire (idée de 
Elschnig) avait empéché la croissance normale des lames cépha- 
liques ambiantes. 

Dire que la « fossette » appartient aux colobomes des gaines a 
lentrée du nerf optique nous semble une expression inexacte : 
l'‘anomalie primaire atteint le nerf optique et non les gaines du 
nerf optique. 

Les fossettes circonscrites de la papille répondent a un trouble 
du développement qu’il faut attribuer aux mémes processus que 
Elschnig (1) représente pour les colobomes 4 l’entrée du nerf 
optique. 

Elles sont établies histologiquement par lexistence des dupli- 
catures sacciformes d'assises rétiniennes rudimentaires. Elles ré- 
pondent pour Elschnig 4 une prolifération anormale des bords 
de la vésicule oculaire secondaire dans le tissu du mésoderme 
périvésiculaire. Elschnig lui-méme avait vu une excavation laté- 
rale avec une fente périmarginale et un infundibulum de rétine 
rudimentaire dans la gaine durale du nerf. 

I] n'y a aucune différence essentielle entre les fossettes qui se 
trouvent au bas de la papille et aboutissent 4 des kystes plus vo- 
lumineux et celles qui sont placées en majorité au cété latéral de 
la papille et dont les infundibula correspondants n’ont que des 
dimensions restreintes. 

Nous comprenons mieux, en effet, la rétinocéle volumineuse, 
la duplicature rétinienne (von Hippel) ou la prolifération du bord 
fissural (Elschnig) dans la large fente foetale que par une prolifé- 
ration au bord de la gouttiére pédonculaire dans une direction 
anormale, atypique (Elschnig). 

Les colobomes dits du nerf optique(2) et 4 entrée du nerf optique 





(1) Evscnvic, Le colobome a lentrée du neff optique et le cone infé- 
rieur. Arch. f. Ophth., LI, 1900; — méme sujet, ibid., LVI, 1902. 

2) Les colobomes réels par manque de fermeture de la gouttiére op- 
tique sont rarissimes. Signalons ici les observations de Hess (1900), de 
Gilbert (1907), de Kénnecke (1910), de G. M. van Duyse (1910). Arch. méd. 
belges, déc. 1919 et Brit. ophtalm. J., déc. 1919. 
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s'expriment par des modifications communes désignées sous le nom 
de cénes, variables d’étendue et de direction et par des excavations 
- plus ou moins prononcées sur la papille ou son pourtour (ectasies 
péripapillaires) dans lesquelles le nerf optique est englobé. La 
cause commune est la hernie, la duplicature rétinienne dans la 
fente fetale. L’ensemble des duplicatures au voisinage du nerf 
optique peut étre ramené sous la méme rubrique. Ce sont des 


































modifications colobomateuses. 

Peu importe dans quelle direction se fait la duplicature, l’éva- 
gination rétinienne : au bas, en haut, en dedans, dans le nerf 
oplique, dans ses gaines, dans la sclérotique environnant le nerf. 

Cette interprétation de Tertsch (1) et de Seefelder (2) est aussi 
la nétre. L'important c'est la duplicature rétinienne, qu'il s’agisse 
— encore un coup — d’un plissement passif de la rétine contre 
un obstacle intrafissural avec hernie et prolifération consécutive 
(von Hippel) ou d'un plissement par prolifération dans une direc- 
tion et A un degré anormaux. Cette derniére donnée s'applique 
plutét aux colobomes placés 4 la marge latérale par exemple, dans 
une situation alypique quelconque ; la premiére vaut spécialement 
pour ceux qui sont a la marge inférieure, en position typique. 

En fin de compte, de la direction, de l’extension de cette dupli- 
cature dépend la formation d'un céne, d'une ectasie du segment 
scléral, d'une excavation circonscrite de la papille. 

Ces considérations permettent d’appliquer aux fossettes le nom 
de COLOBOMATEUSES. 





CONSTRUCTION DES TABLES D'INVALIDITE PAR 
ABAISSEMENT DE L’ACUITE VISUELLE DES DEUX YEUX 


Par A. DRUAULT (Tours). 


Les invalidités résultant d'un abaissement de I'acuité visuelle 
des deux yeux sont estimées au moyen de formules et par un 
calcul, généralement trés simples, ou bien au moyen de tables 
contenant les résultats de calculs analogues faits une fois pour 





(lt) Terrscu, le Cone en direction atypique. Arch. f. Ophth., LXXXIV, 
p. 530, 1913. 
(2) Seerecper, Ergebn. der allg. Pathol., p. 450, 1914. 
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toutes. Les tables déja publiées sont peu nombreuses et de cons- 
truction dite empirique, sans doute d’abord calculées, puis plus 
ou moins modifiées pour corriger les chiffres qui semblaient 
inexacts ou inapplicables. 

Il est clair au contraire que de telles tables doivent étre cons- 
truites suivant des principes bien définis qui, une fois adoptés, 
doivent étre suivis rigoureusement, sans aucune modification 
arbitraire des résultats. En effet, les résultats ainsi obtenus pour- 
ront en quelque sorte ¢tre contrélés les uns par les autres, une 
seule erreur manifeste d’évaluation prouvant que la méthode de 
calcul est mauvaise. Et alors ce n’est pas ce résultat isolé qu’il 
faut corriger, mais la méthode qui I’a donné. 

Mais, quelle que soit la rigueur apportée dans la confection 
des tables, on ne s'exagérera pas leur signification. Les plus logi- 
quement construites ne peuvent avoir une valeur absolue. Ce ne 
sont que des instruments de mesure destinés 4 comparer les cas 
complexes aux cas simples. Ils doivent seulement étre les meil- 
leurs possibles. L’expert reste toujours juge de l’application qu'il 
peut en faire. 

Dans celles qui sont données ici, notre but est moins de pro- 
poser les chiffres d'invalidité qu’elles renferment que la facon de 


les obtenir. 


Pour les construire, on a A considérer successivement les éva- 
luations fondamentales, la progression des acuités visuelles, et 
les méthodes de calcul. 

Plusieurs de ces éléments pouvant varier, nous présentons 
deux tables, chacune sous deux formes différentes, T et T’, 
M et M’. Les tables T et T’ sont en accord complet avec les don- 
nées déja exposées dans un précédent article (1) et visent surtout 
l'application de la loi sur les accidents du travail. Les tables M et 
M’ sont construites différemment et leur principale base, le taux 
de l’évaluation de la cécité, a été prise dans la loi sur les pen- 





1) Druautt, Sur quelques cas d’évaluation de l'incapacité de tra- 
vail aprés les accidents oculaires. Archives d'ophialmologie, janvier-fé- 
vrier, 1919, p. 418. Dans cet article, p. 437, ligne 2, au lieu de trop d'im- 
portance, lire trop peu d’importance. 






































DRUAULT 


Tasie T. 











































































































































r | l 
|v falas 08/07/06 0,5 | 0,4/ 0,3 a2| 0,4 ‘20120 a0 ae 
| | | | | | 
Pree err)! et elt | 

, bird o} 1) 2] 8) 4] 6) 8} 10) 14) 20 | 28 | 25) 27 | 30) 33 
| 0,9 1] 2) 3} ‘| 6) 7 9) 12) 16) 22 | 26 28 30 | 33 | 36 
| 08 || 2] 3} 4) 6| 7} 9} 11] 14] 18] 25 | 29 | 31 | 33/37] 39 

o7 | al 4} el 2] of au 13 16) 21) 28 | 32 | 34 37 | 41 | 43 
0,6 || 4] 6 y 5 10] 13] 15] 19) 23] 32 | 36 | 38 | 41 45 | 48 
05 || 6} 7) 9 | 13] 15| 18] 22] 27/ 36 | 40 | 43 | 46 | 51} 83 
04 || 8} 9] 11) 18) 15] 18 21| 25) 31 41 | 46 | 49 | 52 | 57 | 60 
0,3 |/ 10) 12 14] 16) 19] 22) 25) 30) 36) 47 | 53 | 56 | 60 | 66 | 68 
0,2 || 14) 16] 18) 21/ 23] 27/ 31| 36/ 44/ 57 | 63 | 67 | 72/78 | 80 
0,4. |} 20] 22] 25) 28| 32] 36) 41| 47| 57) 72 | 80 | 85) 91 | 99 | 100 
4/20 || 23) 26 29) $2) 36] 40) 46) 53) 63) 80 | 89 | 4 |100 |109 | 110 
4/30 25 28} 31) 34) 38] 43] 49) 56) 67) 85 | 4 | 99 106 |115 | 116 
| 4/50 || 27; 30] 33 iT 41] 46} 52) 60) 72) 91 |100 |106 {113 |123 123 
4/400 30] 33 37| 41| 45] 51) 57| 66/ 78| 99 |109 115 |123 [133 | 133 
Roac atin s 36] 39| 43| 48] 53] 60 68| 80|100 |110 /116 (123 1133 | 133 

t t ' | | 

TasLe T’ 

BR at hes ate A ets Re 
V }} 4 |s4)2a| 12/48 as ved on 4/10 | 1/12 1/15) 120} 1/50} 1/100 

| | | } as 

; | / ie pe PB ~-P je ee 
| 2) 4) 6 20) 29) 14) 36) 18) 20 | 21 | 22 | 28 | 29 | 30 
3/4 2} 6| 7| 10 14| 17) 19} 21) 24] 27 | 28 | 29 | 30 | 35 | 39 
2/3 |} 4) 7) 8) 11! 16) 19) 21| 24| 27] 29 | 30 | 31 | 33 | 38 | 42 
42 || 6| 10] 11] 15) 20) 2| 27| 29| 33] 36 | 37 | 38 }40 [46] 51 
4/3 || 10} 14) 16] 20, 26) 31| 34/ 37| 42] 45 | 46 | 48 | 50 | 57 | 63 
4/4 || 12| 17| 19| 24° 31/ 36) 40| 43| 48] 52 | 53 | 55 | 58 | 65] 71 
4,5 || 14 19| 21} 27, 84| 40) 44| 47) 53) 57 | 58 | 60 | 63 | 72/ 78 
1/6 16) 21| 24/ 29, 37/ 43) 47) 51) 56] 61 | 63 | 65 | 68 |77| 83 
4/8 || 18) 24) 27| 33 42/ 48] 53) 56/ 62| 67 | 69 | 72 75 | 8 | 92 
| 4/40 || 20] 27} 29] 36! 45| 52| 57| 61 67] 72 | 75 | 77 | 80 | 91} 99 
| 4/42 |} 21) 28| 30| 37 46] 53] 58] 63| 69] 75 | 77 | 79 | 83 | 93 | 101 
4/45 || 22) 29| 31) 38 48) 55) 60} 65) ral 77 | 79 | 82 85 | 96 | 105 
1/20 || 23 30) 33 | 40 50) 58) 63 63) 75) 80 | 88 | 85 | 89 | 100 109 
1/50 || 27) 35) 38) 46 57) 65] 72] 77) 85) 91 | 93 | 96 |100 |118 | 123 
\ 1/100 || 30, 39) 42) 51 63) 7) * = 6 99 |101 |105 os aa 133 








Maximum d'invalidité 133 0/0 (d'aprés l'art. 3 de la loi sur les accidents du travail). 
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sions militaires ; c’est 14 d’ailleurs le seul point qu’elles aient de 
commun avec les barémes militaires actuels, et encore y est-il 
présenté autrement. 

Evaluations fondamentales. — Dans l'article cité, j'ai montré 
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GRAPHIQUE T. 


que la loi sur les accidents du travail indemnisait la cécité, type 
de l’incapacité absolue de travail, comme équivalant 4 133 p. 100 
d’incapacité partielle (exactement 133 1/3). 

Dans la loi du 31 mars 1919 sur les pensions militaires, il est 
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Taste M. 

$$ os as Be a 

Vj} 4 | 09/08) 0,7/0,6| 0.5/0.4 | 0,3/ 0,2| 0,4 | 1/20| 1/30| 1,40) 1/50| 4/100 
PE OA ee A ee ee ee ee ee ee eee 

4 Oo} 1} 1) 2} 3] 5] 6] 8} 10) 15 | 20 | 22] 24] 25] 30 
0,9 1} 3] 4) 4) 5 "| 8} 10) 13} 17 | 22 | 24 | 26 | 28 32 
08 f 1) 4) 6 7 8} 9) 1 12| 15| 20 | 24 | 27] 29/30] 35 
0,7 || 2} 4) 7) #0) 11 12) 13] 15 18| 22 | 27 | 30 | 31 | 33] 37 
06 || 3] 5) 8) 11) #4) 15] 17) 18 2i| 26 | 30 | 33| 35] 36] 41 
0,5 |} 5) 7] 9) 12) 15) 19) 20) 22 25 29 | 34/36] 38] 40] 44 
0,4 6} 8) 11) 13) 17) 20) 25) 27) 29) 34 | 38 | 41 | 43 | 44 49 
0,3 || 8 1) 12] 15] 18] 22 27| 93 35| 40 | 44. | 47 | 49 | 50| 55 
0,2 |} 10) 13) 15) 18| 21| 25| 29 35 4h| 48 | 53 | 55 | 57/59] 63 
0,4 || 15] 17| 20) 22} 26| 29/ 34| 40| 43/ 62 | 67 | 70 | 72 | 73) 77 
4/20 |} 20} 22) 24) 27| 30) 34) 38| 44| 53) 67 | 8f | 84 | 86 | 87} 92 
4/30 |) 22) 24) 27) 30} 33) 36) 41) 47| 55) 7 84 | 92 | 94 | 96 | 100 
4/40 || 24| 26) 39) 31) 35) 38) 43 49| 57| 72 | 86 | 94 [100 |102 | 106 
4/50 |} 25] 28] 30] 33] 36] 40] 44] 50| 59| 73 | 87 | 96 |102 [106 | 111 
4/400 || 30} 32) 35) 37] 41| 44] 49] 55| 63] 77 | 92 |100 [106 [111 | 125 

eek Ce Fy 
Taste M’, 

Vo |} a [8/4/23 / 42/13/14) 1/5 4/6 | 1/3 | 4/00 | 4/42 | 15 }4 20/1/50/ 1/100 | 
ae ee OR ae ER PG eS SE fey OO ee | 
es fe Bey ae ‘ 

4 0} 2) 3) 5) 7] 9 20) 12) 14) 15 | 16 | 18 | 20 | 25) 30 
3/4 |} 2} 8| 9| 10] 13] 15] 16) 18] 19] 21 | 22 | a |25|31| 36 
2/3 |} 3| 9) ¢2| 13] 16] 17] 19} 20) 22) 23 | 2 | 26 | 28 | 34) 38 
1/2 5} 10) 13) 19) 21) 23) 25 26 28) 29 | 30 | 32 | 34) 40) 44 
1/3 7| 13) 16) 21] 30) 32] 33) 34] 36) 38 3y | 40 | 42 | 48 | 53 | 
1/4 | 9) 15| 17| 23} 32) 38) 39 “| 42) 44 | 45/46 | 48 | 54] 59 
4/5 || 10) 16) 19) 25] 33) 39) 44) 45] 47] 48 | 49 | 51 | 53 | 59] 68 
1/6 || 12) 18| 20} 26| 34] 40| 45] 49) 51] 52 | 53 | 55 | 56 | 62| 67 
4/8 jj 14) 19) 22| 28) 36) 42) 47) 51) 46) 58 | 59 | 61 | 62 | 68| 73 
4/40 15| 21| 23/ 29] 38] 44] 48] 52| 58| 62 | 64 | 65 | 67 | 77 
4/42 || 16) 22) 25) 30] 39/ 45) 49) 53) 59) 64 | 7 | 69} 71) 77) 81 
4/45 || 18) 24) 26) 32) 40) 46) 51] 55) 61/ 65 | 69 | 74 | 75 | 81 | 86 
4/20 || 20) 25) 28/ 34] 42) 48] 53| 56] 62| 67 | 71 | 75 | 81 | 87] 92 
4/80 || 25| 31| 34| 40| 48] 54] 59] 62] 68] 73 | 77 | 81 | 87 [106 an 
4/400 |} 30| 36/ 33/ 44) 53/ 59| 63] 67| 73) 77 | 81 | 86 92 lin | 125 

| | | { 











Maximum d'invalidité 125 0/0 (d'aprés l'art 


10 de la loi sur les pensions militaires). 
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dit, 4 l'article 10, que « les mutilés que leurs infirmités rendent 
incapables de se conduire ont droit, a titre d’allocation spéciale, 
4 une majoration égale au quart de leur pension ». Ainsi, lorsque 
la vision d'un blessé n’est plus suffisante pour qu'il se conduise 
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GRAPHIQUE M. 
seul son invalidité est estimée 100 + (100: 4) = 125 p. 100. 


Autrement dit, la cécité pratique est évaluée 133 p. 100 par la 
loi sur les accidents du travail, 125 p. 100 par la loi sur les pen- 
sions militaires. 

Dans les tables présentées ici, la cécité unilatérale a été éva- 
luée uniformément a 30 p. 100, chiffre trop faible pour quelques 
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professions, beaucoup trop fort pour la plupart, mais admis 
généralement par les tribunaux civils. 
La vision de 1/100 a été prise comme équivalente de la cécilé 





































pratique. 

A ces valeurs fondamentales conventionnelles indispensables, 
jai ajouté dans les tables T et T’ encore une évaluation conven- 
tionnelle secondaire, celle de l’abaissement de vision d’un seul 
ceil 4 0,1 comme constituant une invalidité de 20 p. 100. Les 
raisons de cette adjonction sont données dans l'article cité. 

Pour les faibles diminutions de vision, j'ai considéré que tout 
abaissement de l’acuité visuelle au-dessous de la normale devait 
étre évalué. C'est a l'expert de négliger, s‘il le juge utile, les 
minimes invalidités qui en résultent. 

Progression des acuités visuelles. — Dans chaque table, les 
acuités visuelles considérées vont ainsi de 1 4 1/100. 

On sait bien aujourd’hui que la valeur fonctionnelle d'une 
acuité visuelle n'est pas proportionnelle au nombre de dixiémes 
ou de centiémes par lequel on la chiffre. Et, si l'on veut répar- 
tir les acuilés visuelles en échelons égaux d’aptitude au travail, 
il ne faut pas former ces échelons par l’addition (ou la soustrac- 
tion) d'un nombre donné de centiémes, mais par la multiplica- 
tion (ou la division) d'un facteur constant. Ainsi les acuités 
visuelles 0,8 — 0,4 — 0,2 — 0,1 — 1/20 — 1/40 — 1/80, dont cha- 
cune n'est que moiltié de la précédente, représentent des valeurs 
fonctionnelles allant en diminuant, et non en se divisant, d’une 
quantité constante. A-une progression géométrique des acuités 
visuelles correspond une progression arithmétique des valeurs 
fonctionnelles et de l'aptitude au travail. En d'autres termes, la 
valeur fonctionnelle d'un ceil est proportionnelle non A la dis- 
tance 4 laquelle il peut reconnaitre l'‘optotype, mais au logarithme 
de cette distance. Ce rapport ne pourrait pas étre poussé a 
l'extréme,. mais il est suffisamment exact dans les limites 
de vision considérées ici. 

Rappelons en passant que cette facon d'apprécier la s..cur des 
différentes acuités visuelles équivaut 4 la facon dont les astro- 
nomes évaluent les « grandeurs » d’étoiles et les musiciens la 

- hauteur des sons. C'est une loi commune a la plupart de nos 
sensations qu’elles suivent une progression arithmétique lorsque 
les excitations qui les produisent croissent en progression géomé- 
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trique. Son application aux échelles d’optotypes a été discutée 
dans le précédent article. 





Méthodes de calcul. — Dans cet article, nous avons déja donné 
































une table (table IIl, p. 433) od les acuités visuelles des deux yeux 
sont ainsi divisées en tranches d'importance égale, correspondant 
4 des différences égales dans les invalidités. C’est un procédé qui 
permet un calcul rapide de la table, mais il a l’'inconvénient de 
donner les invalidités pour des chiffres d’acuités visuelles qui ne 
sont pas exactement ceux que l’on emploie ordinairement. 

Dans les tables ci-jointes j'ai pris au contraire les chiffres ~" 
d’acuités employés ordinairement et cherché ensuite Jes invalidi- 
tés leur correspondant. Malgré cette différence de procédé, les 
tables T et T’ concordent exactement avec la table III du précé- 
dent travail. 

Mais entre les tables T et T’ et les tables M et M’ il existe une 
autre différence plus importante. Dans les premiéres chaque 
colonne d’invalidités est calculée entre ses deux chiffres extrémes ; 
dans les derniéres, au contraire, la série des cas oti l'acuilé visuelle 
est égale aux deux yeux a été calculée d’abord, formant la dia- 
gonale de 04125 d'invalidité (chiffres en italiques), et c’est ensuite 
entre cette diagonale et les chiffres extrémes que les autres inva- 
lidités ont été calculées. 

Enfin, les deux graphiques T et M reproduisent les tables T 
et M. Ils ont été construits de fagon 4 ne comprendre que des 
lignes droites (les acuités visuelles y sont a des distances corres- 
pondant 4 leurs logarithmes). Ils ont servi 4 controler les résul- 
tats du calcul, et pourraient méme remplacer celui-ci. Ils font 
ressortir les différences exislant entre ces deux tables. 

Il va sans dire que tout-ce qui précéde ne concerne que les cas 
oti l’abaissement d'acuité visuelle est seul en cause. S’il existe 
d'autres troubles visuels, et notamment des altérations des 
champs visuels (qui peuvent avoir plus d’importance que l’acuité 
centrale, surtout pour les gros travaux, comme le fait remarquer 


Fergus), ces troubles doivent étre évalués a part. 
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FAITS GLINIQUES 


CATARACTE FAMILIALE ET GLYCOSURIE 
Par F. DE LAPERSONNE et E. VELTER. 


Les observations que nous rapportons ont trait 4 trois malades 
de la méme famille atteints de cataracte congénitale avec gly- 
cosurie, malades qui ont été présentés récemment a la Société 
d’ophtalmologie de Paris (1). Certes, les observations de cata- 
racles familiales ne sont pas exceplionnelles et on en connait 
d’assez nombreux et trés beaux exemples ; mais les cas que nous 
relatons nous ont semblé intéressants en raison de la coexistence 
des lésions cristalliniennes avec une glycosurie manifeste, va- 
riable dans son intensité, mais constante. 


Ossenvation I. — Ce malade, infirmier dans une maison de retraite, 
est venu consulter & l'Hétel-Dieu pour la premiére fois le 23 janvier 1909 
et nous l'ayons toujours suivi depuis. A cette date, il était porteur d'une 
cataracte zonulaire bilatérale. ll avait toujours eu, disait-il, la vue trés 
défectueuse des deux yeux, et, pour voir, il était obligé de regarder de 
coté ; malgré cela il y voyait assez pour travailler. Sa vision était restée, 
dés sa plue jeune enfance, sans modification appréciable, mais elle aurait 
de nouveau baissé tout récemment: a la suite d'un choc violent sur 
l'ceil gauche par une planche, il y aurait eu une ecchymose palpébrale, 
puis diminution de la vision. 

Rien de spécial dans les antécédents personnels. 

Antécédents héréditaires. — Sa mére aurait eu une affection oculaire 
congénitale, avec trés mauvaise vision; deux scours et un frére bien 
portants, une sceur aurait des troubles oculaires identiques 4 ceux pré- 
sentés par le malade, et serait idiote. 

27 janvier 1909. — L’état du malade est a cette date le suivant : 

0. D., conjonclive, cornée, chambre antérieure normales, pupille régu- 
liére, réagissant normalement; le cristallin présente une opacité cen- 
trale d’un blanc brillant, de forme triangulaire, occupant la plus grande 
partie du champ pupillaire, et empéchant d’éclairer le fond de Veil. 

Tension oculaire normale. 

Aprés dilatation atropinique, V. = 0,4. 

0. G., conjonctive, cornée, chambre antérieure et pupilles normales. 





(1) Société d’'Ophtalmologie de Paris, séance du 17 janvier 1920. 
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Le cristallin présente une opacité centrale d'un blanc brillant, de 
forme un peu allongée verticalement, un peu plus étendue que celle de 
l'wil droit, occupant seulement les régions_centrale et postérieure de la 
lentille; tout autour, stries opaques, occupant le reste de la lentille, 
laissant apercevoir la lueur oculaire, mais empéchant de distinguer les 
détails du fond. 
































Tension oculaire normale. 

V. = 0,2 aprés dilatation atropinique. ° 

Voies lacrymales perméables. 

Urines. — Pas de polyurie, pas d’albumine, mais présence de sucre : 
13 gr. 17 par litre. 

2 fevrier 1909, — |ridectomie préparatoire 0. G. 

26 mai. — L’opacité cristallinienne et les rayons cataractés présentent 
sur Q. G. le méme aspect que précédemment. Sans atropine, V. O. G- 
compte les doigts 4 2 mStres, bonne projection lumineuse. 

0. D., Popacité parait avoir notablement augmenté, tout le cristallin ‘ 
est intéressé sauf la partie supéro-externe. Fond d’eil inéclairable, bonne 
projection lumineuse. V. sans atropine, compte les doigts 4 3 métres. 

Les urines ne contiennent pas d’albumine, mais il y a toujours du 
sucre : 8 gr. 70 par litre. 


30 mai. — Extraction de la cataracte 0. G. Capsule trés adhérente ; 
issue incompléte des masses; perte d’un peu de vitré. 
6 juin. — Plaie bien coaptée. 


17 juin. — Une légére poussée de réaction oculaire, avec injection 
périkératique et diminution légére du tonus, a vite cédé a latropine. 
Pas de modification de la vision ; le malade sort. 

Il revient le 6 octobre 1911. A ce moment son état est le suivant : 

0. D. voit passer la main, bonne projection lumineuse, la cataracte 
s'est complétée. 

0. G. V. 4/100 ; cataracte secondaire trés blanche au centre, d'un aspect 
vitreux a la périphérie. La sclérose blanchatre se prolonge en haut jus- 
qu’a la limite supérieure du champ pupillaire. 

12 oclobre. lIridocapsulotomie 0. G. 

14 octobre. — Iris bien dilaté par latropine ; pupille encore encombrée 
de quelques masses blanchatres. 

21 décembre. — Iridectomie préparatoire O. D. 

Le malade nest plus revu qu’en avril 1913. L’état de leil gauche 
s’est peu modifié; cependant on parvient a éclairer le fond de Teil. 
Urines non réexaminées a ce moment. 

Avril 1913. — Extraction de la cataracte O. D. Noyau petit avec 
masses molles assez abondantes. Suites opératoires normales. 

Le malade sort 4 nouveau et ne revient que le /0 decembre 1919, 
0. D., chambre antéricure normale, pupille bien mobile, se dilatant 
bien par l’atropine. Fine membranule réticulée ; fond d'ceil difficilement 


visible: V avec + 10 D. 
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Champ visuel normal. 

0. G., chambre antérieure normale, bonne dilatation pupillaire par 
Vatropine . 

Membranule épaisse, nacrée, avec une zone trés opaque 4 la partie 
supérieure ; fond d’@il non visible; V. = 5p avec + 10 D. Champ 
visuel normal. 

Etat général bon ; malade un peu chétif, mais rien d’anormal, pas de 
signes de rachitisme, ni d’hérédo-syphilis. Réaction de Bordet-Wasser- 
mann négative. 

Urines. — Pas de polyurie, pas dalbumine. Sucre en petite quantité, 
mais non dosé. 

En décembre 1919, cet homme nous a fait examiner ses deux 
enfants, une fillette de 8 ans et demi et un gargon de 5 ans et 
demi ; ces deux enfants présentent des lésions cristalliniennes 


absolument identiques. 


Oss. Il. Fillette de 8 ans et demi, bien constituée. 
Cataracte polaire antérieure bilatérale, congénitale, avec opacité d’un 
blanc mat, de forme arrondie un peu triangulaire, identique sur les 





deux yeux (fig. 1), avec quelques lignes opaques rayonnantes. L’opaeité 
occupe la zone polaire antérieure ct la région centrale. Des deux cdtés 
la chambre antérieure, la pupille sont normales; tension normale. 


Bonne dilatation par l’atropine qui donne V. 0. D. G. = rk 
Bonne projection lumineuse, champ visuel normal. 
: . { . 
Sans atropine, V. = — 4 peine. 
10 
Urines. — Une premiére analyse faite en octobre 1919 a montré du 


sucre: f gr. 50 par litre ; pas de polyurie, pas d’albumine. 
Le 16 décembre, on ne trouve que des traces indosables de sucre. 
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Ons. III. — C'est celle du petit garcon, 4gé de 5 ans et demi; elle est 
presque exaclement superposable 4 la précédente. Les lésions cristalli- 
niennes sont identiques, toutefois la périphérie du cristallin est bien 
plus opaque, et d’aspect laiteux, avec quelques rayons blanchatres. 


os WR ” ’ : i ‘ 
Acuité visuelle. — Sans atropine, V. 0. D. G. = 100 ; avec atropine, 
; . { : ities : 
V.0.D. G. = 5p CViron. Bonne projection lumineuse. 
Urines. — Pas de polyurie, pas d’albumine. Glycosurie: 2 gr. 76 


par litre (26 décembre). Cette glycosurie est variable: le 10 décembre, il 
n’y a que des traces non dosables de sucre. 


En résumé, un homme et ses deux enfants présentent: 1° des 
lésions cristalliniennes, cataracte congénitale de caractéres @ peu 
prés identiques dans les 3 cas; 2° une glycosurie plus ou moins 
intense, mais constante, glycosurie ne semblant avoir aucune in- 
fluence sur l'état général. De plus, les renseignements recueillis 
nous permettent de dire que la mére et une sceur de cet homme 
présentaient les mémes troubles oculaires (nous ignorons si la 
glycosurie existait elle aussi); et enfin il y aurait eu aussi une 
fillette, morte 4 16 mois de coqueluche, qui avait dés sa nais- 
sance la méme lésion oculaire que les deux enfants actuellement 
vivants. 

Il s‘agit donc bien d’une cataracte familiale, et nous le répé- 
tons, nos observations se rapprochent, au point de vue des lésions 
cristalliniennes, des faits déja connus, mais elles en différent par 
la notion de la présence de la glycosurie. A quelle cause attribuer 
cette glycosurie, et quelles peuvent étre ses relations avec l’opacifi- 
cation cristallinienne? Il semble difficile d’admettre une relation 
de cause a effet, et de rattacher directement la cataracte a la glyco- 
surie ; il est plus vraisemblable qu’il s’agit 1a de deux manifesta- 
tions paralléles, concomitantes, d'un méme état dystrophique, ou 
d’un méme trouble de nutrition générale, dont la cause d’ailleurs 
nous échappe. Nos malades ne sont pas rachitiques; iln’y a pas chez 
eux de syphilis héréditaire, dont on ne note aucun stigmate; la 
réaction de Bordet-Wassermann a en outre été négative chez tous. 
S’agit-il peut-¢tre de troubles liés au fonctionnement défectueux 
des glandes A sécrétion interne ? Celles dont l’examen est facile, 
corps thyroide et hypophyse, ne nous ont paru présenter rien 
d’anormal: pas de modifications thyroidiennes, champ visuel 










































































174 HENRI LE ROUX 


normal, régions hypophysaires d’aspect normal (radiographies 
des selles turciques). 

Nous nous contentons donc de relater simplement ces faits 
intéressants, en attendant que de nouvelles observations viennent 
éclairer leur pathogénie. 





SUR UN CAS D’'OSTEOPERIOSTITE ORBITAIRE 


ar le docteur HENRI LE ROUX 


Ancien interne des Hépitaux de Paris, Oculiste de hépital de Caen. 


Il m’a été donné pendant la guerre d'observer un cas d'ostéo- 
périostite orbitaire développée spontanément, sans aucune bles- 
sure préalable. Il m’a paru intéressant de le rapporter. 


Osservation, — G... Pierre, 22 ans et demi, soldat au 166° d’infan- 
terie. 

Son pére et sa mére sont bien portants ainsi que son frére et ses deux 
sceurs. 

Lui-méme déclare n’avoir jamais eu aucune maladie, sauf la rougeole 
a Vage de 6 ans. Pas de syphilis avouée. N’a jamais été blessé. Il était 
au front depuis le 40 novembre 1914, sans avoir jamais été évacué, lors- 
que le 20 décembre 1916 il fut pris de douleurs vives dans la région 
temporale droite. Le 23 décembre, dit-il, les paupiéres supérieures des 
deux cétés ont commencé a gonfler, mais ce gonflement était sensible- 
ment plus accusé A droite. La paupiére gauche ne serait restée cedématiée 
que deux jours, puis elle est redevenue normale. Au contraire, la droite 
a continué 4 enfler de plus en plus, et 4 rougir: le 31 décembre 1916, 
onze jours par conséquent aprés le début de l’affection, on lui donne un 
coup de bistouri (dans une ambulance 4 Montdidier) et l’on pratique 
un curettage au-dessous de la queue du sourcil droit ; le malade dit qu'il 
ne sortil pas de pus. 

Le diagnostic alors porté fut celui de dacryo-adénite: c'est celui que 
porte le billet d’hdpital. Aprés cette intervention, la paupiére supérieure 
droite continua 4 gonfler; l'cedéme augmenta progressivement jusqu’a 
atteindre le degré considérable observé sur la figure 4 ci-contre. 
Les douleurs sont devenues trés vives, au point d’empécher le malade de 
dormir. G... n'est porteur d’aucune feuille de température : il dit qu’alors 
il eut de la fiévre pendant quatre jours, mais sur ce point ses rensei- 
gnements sont assez vagues. . 

Le 7 janvier 1917, dans une autre ambulance, on lui donne a nouveau 
un coup de bistouri, juste au-dessous de la partie moyenne du rebord 
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orbitaire supérieur droit. Cette fois il sort une quantité notable de pus 
fétide. On met un drain pendant quatre jours. 

Aprés cette seconde intervention la paupiére diminue sensiblement de 
volume et les douleurs se calment. Mais il s’établit une fistule par 
laquelle s’effectue encore une abondante suppuration quand je vois le 
malade pour la premiére fois au Centre ophtalmologique de Rouen, le 
9 février 1917 (un mois par conséquent aprés l'intervention). 

A cette époque la paupiére supérieure droite est encore gonflée, vio- 
lacée et tombante: elle recouvre complétement le globe oculaire. A la 
partie supérieure, et moyenne de cette paupiére, au-dessous du rebord 
orbitaire supérieur, existe une fistule: un stylet introduit dans cet ori- 











fice se dirige & peu prés directement d’avant en arriére et aboutit aprés 
un trajet de 4 centimétres a la partie supérieure et profonde de lor- 
bite, sur un point osseux dénudé. Il parait donc s’agir d'une ostéo- 
périostite sphénoidale, siégeant profondément dans la cavité orbitaire. La 
pression du doigt sur la partie supéro-externe de la paupiére est un peu 
douloureuse. 

Le globe oculaire droit ne présente aucune lésion : les milieux trans- 
parents et le fond d’ceil sont normaux. Quand on souléve la paupiére 
tombante au moyen du -doigt, ce qui est d’ailleurs assez pénible, on cons- 
tate que l’acuité visuelle de cet ceil est normale. ; 

Il existe de la parésie du muscle droit supérieur de l’ceil droit, avec 
diplopie croisée caractéristique. L’ceil gauche est normal. La réaction de 
Wassermann est négative (daus le sang). Les urines ne contiennent ni 
sucre ni albumine. 

L’état général est excellent. 

L’examen des sinus pratiqué par mon ami le docteur Abrand donne 
le résultat suivant : le sinus frontal ne suppure pas ; le sinus sphénoidal 
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parait donner du muco-pus. La narine droite est manifestement en réac- 
tion. 

En présence de cette suppuration ancienne et de cette fistule n’ayant 
aucune tendance a se fermer, étant donné le bon état général du sujet 
qui pouvait faire éliminer lidée de bacillose, et bien que le Wasser- 
mann dans le sang fit négatif, je soumis le malade aux injections intra- 
veineuses quotidiennes de 1 centigramme de cyanure d’hydrargyre. 

Le 16 février 1917, aprés 5 injections, 'wedéme de la paupiére est 
déja moins accusé, celle-ci commence a se rouvrir : écoulement du pus 
par la fistule a notablement diminué. La pression sur la paupiére n’est 
plus douloureuse. 

Le 30 mars, aprés 18 injections intraveineuses de cyanure, la fis- 
"tule est fermée. 

Le 1° mai, le malade rentre de convalescence d’un mois. A la place de 
la fistule il subsiste une cicatrice non adhérente. La paupiére supérieure 
présente un léger ptosis et recouvre la moitié supérieure de la pupille. 
L’acuité visuelle de lil droit est normale. 

Les mouvements du globe paraissent s’effectuer normalement dans 
tous les sens, mais quand les deux yeux sont ouverts le malade se plaint 
de diplopie croisée dans la partie supérieure du champ du regard, diplopie 
caractéristique d’une parésie du muscle droit supérieur de l’ceil droit 
(fig. 2 ). 

Le 4 mai, G... quitte le service. Trois mois aprés, il me donne de ses 
nouvelles et me dit que la diplopie a disparu. Il est complétement 
guéri. 


Cette observation nous montre, une fois de plus, l’utilité d'ins- 
tituer le traitement spécifique dans le cas d’ostéopériostite orbi- 
taire, méme quand le Wassermann a été négatif. 

D‘ailleurs jai fait faire, pendant la guerre, un grand nombre 
de Wassermann, et j'avoue que cela m’‘a rendu un peu sceptique 
sur les résultats donnés par cette réaction. 

Dans les cas douteux, je n’hésite jamais, méme avec un Wasser- 
mann négatif, & instituer le traitement spécifique. Et je m'en suis 
souvent trés bien trouvé. 





OPERATION.DU TRICHIASIS AU MAROC 


QUELQUES OBSERVATIONS 


Par le docteur RAOULX (de Toulon). 


Pendant notre séjour au Maroc nous avons été trés souvent 
appelé 4 intervenir dans des cas de trichiasis dus a la conjoncti- 
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vite granuleuse. Nous sommes intervenus sur 71 yeux a Casa- 
blanca et sur 236 4 Fez, ce qui fait un total de 307 interventions, 

La méthode que nous avions adoptée était lopération de Panas 
légérement modifiée. Ce n'est pas que nous prétendions qu'elle 
soit la meilleure et la plus esthétique des opérations, c'est qu'elle 
est vite faite, et assez simple, ce qui nous permet soit, d'une part, 
d'opérer sans aide un plus grand nombre de malades dans le 
méme temps, d'autre part de l’'apprendre plus vite 4 des confréres 
de médecine générale dans un pays ou les affections oculaires sont 
si fréquentes que tout médecin doit connaitre et traiter les plus 
communes. De plus, les résultats de l’opération de Panas sont 
assez durables. 

Tecuntque. — Le malade étant couché sur une table : 

1° Instillation de quelques gouttes de cocaine 4 1 p. 100 dans 
lceil ainsi que quelques gouttes de collargol 4 1 p. 100; 

2° Nettoyage des paupiéres au savon ; 

3° Anesthésie locale par une injection de 1 centimétre cube. 


CORRS Sk kc te ee ) Boe: 
Adrémaline.. . . . . . + « « XXX gouttes 
Eau distiliée,; . . . . . ... « ©,40ce. 


On prépare les instruments qui ont été mis 4 bouillir dés que 
lopération précédente a été finie. Ils comprennent : 

a) Une pince 4 chalazion ou a4 son défaut une corne; 

5) Un bistouri ; 

c) Une pince a disséquer ; 

d) Un porte-aiguille ou, 4 son défaut, une pince hémostatique ; 

e) Une paire de ciseaux courbes ; 

JS) Quatre aiguilles demi-courbes. 

Cette instrumentation se trouve dans n‘importe quel poste au 
Maroc. 

g) Du fil pour la couture gros comme la soie n° 2. 

4° On place la pince a'chalazion avec le centre de son ovale au 
point ou le trichiasis est le plus prononcé; 

5° On incise parallélement au bord ciliaire, & 4 ou 5 milli- 
métres; prendre garde de donner, lorsque c’est nécessaire, 
une légére courbure & concavité supérieure 4 l’incision pour que 
le lambeau garde la méme largeur sur toute sa Iongueur. 





ARCH. D’OPHT. — MARS 1920. 12 































RAOULX 


6° On disséque la peau de la lévre supérieure et de la lévre 
inférieure comme I’indique Panas ; 

7° On incise le tarse dans le fond de l’incision cutanée (a 4 ou 
5 millimétres du bord ciliaire) dans toute son épaisseur ainsi que 
la conjonctive ; 

8° On suture comme I'indique Panas. Nous commencons par le 





Fic. 1. — Opération du -trichiasis. Placement des fils : le médian 
d’abord (1), puis les fils latérauy (2 et 3). 


point central. Lorsque la rétraction cicatricielle du tarse n'est pas 
trop prononcée, un seul point de chaque cété suffit (fig. 1). 

Lorsque le trichiasis est plus accentué d'un cété, nous ajoutons 
en cet endroit un point supplémentaire en déplacant légérement 
la pince a chalazion. 

Enfin, lorsque la contraction de l’orbiculaire est trés forte, 
comme cela arrive souvent chez les indigénes, nous terminons 
par une section de l’angle externe d'un coup de ciseau. Nous 
nouons les fils sans trop serrer. Nous en coupons les chefs A 
5 centimétres environ et ne les fixons pas au front par du collo- 
dion, ce qui parait inutile ; 

9° Nous instillons quelques goutles de collargol 4 1 p. 100 
dans I'eil et appliquons un pansement sec. 

Nous arrivons en employant cette méthode, avec un matériel 
et des aides défectueux, 4 opérer cing ou six yeux dans une heure. 

Le premier pansement est fait deux jours aprés et consiste 
seulement en neftoyage et instillations de collargol. 
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Les pansements suivants sont fails tous les deux jours; au bout 
de 4 4 6 jours, bandeau flottant. 

Les fils sont enlevés le plus tard possible, généralement aprés 
8 ou 10 jours. On commence alors a traiter les lésions conjoncti- 
vales et cornéennes qui s'améliorent assez vite. 





































QUELQUES OBSERVATIONS : 


Il faut avoir une pince qui assure une bonne hémostase. La plu- 
part des pinces dites a trichiasis sont trop volumineuses pour 
étre intreduites dans les culs-de-sac conjonctivaux rétrécis par 
des trachomes anciens. 

Nous nous servions d'une pince a chalazion de Desmares qui 
arréte bien lesang, car malgré l’injection de cocaine-adrénaline 
nous avons parfois été obligé de lulter contre des hémorragies 
rebelles et pulsatiles chez des malades ayant des inflammations 
de paupiéres datant de dizaines d’années. 

La largeur que l'on donne au lambeau est trés importante pour 
la bonne réussite de l’opération. Si le lambeau est trop grand il 
forme auvent, est disgracieux et génant pour le malade. 

Si le lambeau est trop petit il risque de se sphacéler. Cette 
petitesse du lambeau peut étre aggravée si l'on s’est servi de fil a 
suture trop gros et si on l’a noué trop fortement. 

I] ne faut pas serrer les fils trop fortement, c’est 1a une faute 
que commettent les confréres faisant de la grosse chirurgie. J’ai 
vu ainsi de petits sphacéles provoqués par des confréres qui 
pratiquaient l’opération de Panas pour la premiere fois. 

Quant a une non-cicatrisation de la plaie qui sépare ce lambeau 
de la paupiére supérieure, je ne l'ai vue sur 307 cas, qu'une fois 

chez une juive de Fez ayant un mauvais état général. 

Nous ajoutons parfois 4 l’opération de Panas la section de langle 
externe. Cela élait justifié par l’énorme puissance que peuvent 
prendre les muscles orbiculaire et sourcilier chez les indigénes 
qui vont sous un soleil ardent, le plus souvent sans coiffure ou 
avec des coiffures sans bords. Ces muscles sont si puissants que 
parfois l’action du blépharostat pour certaines opérations est illu- 
soire. La section de l'angle externe de l'oeil supprime I’action de 
lorbiculaire au moins partiellement pendant quelques jours. 
Lorsque l’opération de Panas est exéculée en tenant compte 
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des observations précédentes les résultats én sont généralement 
satisfaisants et durables 

Certains cas sont trés rebelles, ce sont ceux ot la paupiére 
présente des rangées supplémentaires de cils dirigées vers le 
globe, ou bien lorsque les culs-de-sac conjonctivaux ont presque 
disparu et que les paupiéres atrophiées et incurvées en dedans ne 
ferment plus la fente palpébrale. Dans ces cas il faut parfois 
exciser le sol ciliaire et recourir 4 une opération autoplastique 
avec lambeau pris 4 la tempe ou a la joue. 
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1. — Klinische Monatsblatter fiir Augenheikunde. 
Analysées par le professeur Duverger. 


Axenretp. — Sur la technique de la neurotomie optico- ciliaire. 
Janvier 1918. 


Cette opération est indiquée contre le glaucome absolu douloureux ou 
les yeux atrophiés, qui grace 4 elles peuvent devenir indolores et sup- 
porter une prothése. 

Sa contre-indication essentielle est la possibilité d’ophtalmie sympa- 
thique. ll indique les moyens qu'il emploie pour éviter lhémorragie 
immédiate abondante et la régénération tardive des nerfs ciliaires. 

1° Hémorragie. — a) Anesthésie profonde régionale qui, grace a 
ladrénaline, détermine une vaso-constriction passagére. 

b) Attouchement des tissus avec du perhydrol a 1 ou 2 p. 100. 

c) Compression énergique avec le pansement. 

2° Régénération. — Elle serait empéchée par Ja cautérisation au fer 
rouge des orifices svléraux des nerfs ciliaires, on obtient ainsi leur obli- 
tération définitive. Dans le cas oi ces orifices seraient peu visibles, il 
cautérise en surface toute la région avoisinant le nerf optique. 


E. Von Hipret. — Sur le traitement du kératocone avec les verres 
de contact de Miller. 


Ces verres ont l'inconvénient d’étre empiriques, aussi Zeiss a-t-il es- 
sayé des verres polis et vides, mais ces coques sont trop minces pour su- 
bir cette préparation et sont inutilisables aprés deux A quatre semaines. 

Ceux de Miller sont suffisants pour une amélioration notable de la 
vision, ils sont supportés. 
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L’auteur rapporte l'ebservation d’une malade qui en a porté un pen- 
dant un an sans discontinuer; le résultat a,été an léger trouble, mais 
une diminution de la pointe du céne. : 







Paun Sziry et Atapar Srginserc. — Bactériothérapie et chémo- 
thérapie dans les traitements oculaires, février 1919. 


































Aprés de longues considérations d’ordre général, les auteurs rappor- 
tent les résultats qu’ils ont obtenus par des hétéro-vaccins, en Vespéce 
le vaccin antityphique appliqué & Vophtalmie purulente gonococeique. 

Sur 40 cas: guérison abortive = 20 (il n’y avait pas de lésions 
cornéennes préexistantes). 

Guérison 14 = (ily avait déja des lésions cornéennes). 

Perforation = 6. 

Tous les cas non compliqués de lésions eornéennes au début du trai- 
tement guérirent sans complications. 

Les perforations étaient déja menacantes au début du traitement. 

6 injections ont été pratiquées tous les jours ou tous les deux jours. 
Les résultats furent trés incertains pour les autres affections oculaires. 


Rosert Satns. — Exophtalmie pulsatile bilatérale. Février 1919, 


Blessé de guerre par schrapnell, entré en dehors de l'cil droit, extrait 
trois jours plus tard a la nuque. 

Il n’y a pas d’hémorragie abondante sur le moment, mais d’aprés le 
dire du patient, l’ceil droit fut aussitét aveugle et les deux yeux projetés 
en avant ; deux mois plus tard écoulement de sang et depus par loreille 
droite. 

Les deux yeux sont exophtalmes: 4 droite, tumeur pulsatile dans 
Vangle externe saillante au-dessus et au-dessous du ligament palpébral ; 
a gauche, veines volumineuses, surtout en bas et en dehors. 

Des deux cdétés, signes d’auscultation disparaissent par compression de 
la carotide droite. 

L’auteur explique la bilatéralité par la rupture de la carotide dans le 
sinus caverneux : il a remarqué une augmentation du tonus de I’ceil qui 
peut étre modifié par pression simultanée sur la carotide et sur les 
globes. 


Tnomsom (Copenhague). — Examen anatomique d'un glaucome 
aigu inflammatoire. 


Malade de 70 ans. O&il gauche présenta glaucome aigu il y a six mois. 
OEil droit atteint de glaucome aigu. 
Malade succombe 4 une pneumonie 15 jours aprés l’accés. 2 
QEil traité a Ja pilocarpine devint d’abord mou ; les six derniers jours 
il redevint dur. 
Examen anatomique. 
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Hydropisie vaginale du nerf optique 4 droite; pas d’hydrops a 
gauche (nerf plus mince). 

L'il droit présente un synéchie périphérique de langle irido-cornéen 
(cdté nasal). Du cdté nasal il se trouvait également une large synéchie 
postérieure entre liris et Ja cristalloide antérieure. Du cété temporal 
Vangle était largement ouvert; de méme en haut et en bas. 

Le ligament pectiné et le canal de Schlemm étaient partout infiltrés 
de cellules et granulations pigmentaires qui se trouvaient jusque dans 
la profondeur du muscle ciliaire. 

Dégénérescence cystique de la rétine. 

Papille et nerf optique sans anomalie, a part une dégénérescence des 
enveloppes nerveuses, d’aprés Marhs. 

Veines vorticineuses (une grande et une petite) montraient des pro- 
cessus endophlébitiques. 

OBil gauche. 

Synéchie périphérique totale. 

Infiltration pigmentaire du ligament pectiné et du canal de Schlemm. 

Dégénérescence de la couche ganglionnaire et des fibres nerveuses, 
surtout ala périphérie avec dégénérescence cystoide. 

Pas d’excavation de la papille. 

Nerf optique présente, dans une coupe, une atrophie caverneuse ty- 
pique qui commence aussitét aprés la lame criblée et va jusqu’a 2 milli- 
métres dans le nerf qui montre une dégénérescence manifeste des élé- 
ments nerveux avec matiéres lipoides. 

Faisceau papillo-maculaire relativement intact. 

La dégénérescence se poursuit dans le tractus gauche (fibres non croi- 
sées) et dans le tractus droit (fibres croisées). 

Nerf optique présente la dég4nérescence d’aprés Marhs. 

Veines vorticineuses sans altération. 

Un cas semblable dans la liltérature.(Cas de Birnbacker publié en 1890.) 

Mort survint une semaine aprés l'accés aigu. 

Altéralions analogues : 

Synéchies périphériques limitées; cedéme des parties antérieures de 
ceil ; rétine normale. Ischémie relative de la choroide ; léger cedéme de 
la papille ; processus endophlébitique de la veine vorticineuse naso-su- 
périeure. 

Partie antérieure de l!uvée montre laggrandissement avec infiltration 
de volume. 

Les altéralions dans [angle irido-cornéen paraissent de la plus grande 
importance. 

0. D. avec accés aigu montre des synéchies limitées. 

0. G. malade depuis 6 mois, présente des synéchies annulaires. 

Le rdéle du pigment dans le glaucome a été étudié par Panas, Hippel, 
Thasen, en Danemark par Rénne. 

Koppe a fait le diagnostic de préglaucome en se basant sur la présence 
de dégénérescences pigmentaires. I] prétend qu’elles sont primitives. Dans 
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les yeux normaux, il a toujours trouvé le pigment lié aux cellules pig- 
mentaires et non a l'état libre. 

Ronne insiste sur le rdéle toxique du pigment. Les altérations pigmen- 
taires, dans ce cas paraissent également primitives. Dans la litté- 
rature on ne trouve pas de cas ot le muscle ciliaire était infiltré de 
pigment. 

La dégénérescence caverneuse de Schnabel n’est pas pathognomonique 
du glaucome, elle se trouve également dans la myopie. Cependant la 
coincidence avec le glaucome est tellement fréquente qu'on est amené 
a admettre quele liquide, passé dans le nerf optique, provoque la forma- 
tion de cavernes. 

Gilbert a examiné les stades pendant la dégénérescence caverneuse. Il 
a trouvé des extravasats de sérum a cété des cellules lipoides, gonfle- 
ment consécutif, dégénérescence, enfin disposition des fibres ner- 
veuses. 

Le nerf optique droit ne montre pas de formation de cavernes. ll ne s'y 
trouva qu'une stase légére. A un stade plus avancé, il aurait sirement 
montré également la formation des cavernes. Le faisceau papillo-macu- 
laire était relativement intact, parce que la couche ganglionnaire cen- 
trale de la rétine n’avait pas souffert autant que la périphérie. 

Les allérations des veines vorticineuses n'ont pas d’importance : 
des altérations physiologiques séniles (périphlébites) tout a fait sem- 
blables pouvant exister sur des yeux non glaucomateux. 

Une hypertonie existant depuis quelque temps peut seule donner lieu 
4 un rétrécissement pathologique ou a la formation des valvules a lori- 
fice des canaux scléraux, Ces altérations sont 4 considérer comme phé- 
noméne secondaire dans ke pathologie du glaucome. 




































Tuérése Cuorzen et Extcu Kuznerzxy. — Contribution clinique 
etexpérimentale a l'action des rayons ultraviolets sur la cornée.~ 
Février 1919. 


La lumiére ultravioleite donne dans le traitement du trachome des ré- 
sultats assez appréciables (forte inflammation par réaction, formation 
accélérée de tissu fibrillaire, pas de nécrose profonde). 

Cliniquement : Hypérémie, aprés 24 heures, pseudo-membrane, cedéme, 
enflure de la paupiére. Aprés quelques jours, élimination des membranes. 
Conjonctive sans follicules, sans cicatrices. Quelques guérisons dura- 
bles. Végétations papillaires plus résistantes que les follicules. Koeppe 
prétend avoir eu des amé¢liorations d’iritis tuberculeuses par l’appli- 
cation des rayons de la lampe de Nerrst, 5 4410 minutes pendant 8 a 
10 jours. De m‘me dans les kératites et épisclérites tuberculeuses : 
mais pas dans les conjonctivites et le trachome (l’action des rayons 
ultraviolets de la lampe ne pouvait étre que minime vu la pauvreté de la 
umiére). 

Birch Hirschfeld a constaté que le cristallin absorbe presque toute la 
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lumiére ultraviolette incidente. L’expérience a été faite sur les yeux 
aphakes (altérations passagéres de la rétine). 

En changeant les conditions d’expérimentation les auteurs ont cherché 
-& localiser l'action des rayons ultraviolets sur certaines parties de leil ; 
la cornée en particulier. 










































1° OEil normal. Applications des rayons ultraviolets produits par la 
lampe au mercure de Krommayer aux énvirons du limbe : l ‘iris sous-jacent 
servant comme filtre. Application 5 4 15 minutes. Effets produits : aprés 
6 heures, injection conjonctivale et chemosis localisés ; troubles épithé- 
liaux. 

Aprés 24 heures, troubles trés prononcés ; conjonctivite et chémosis 
sur tout le pourtour. 

Aprés 4 jour et demi 4 2 jours, rugosités dela cornée avec différence de 
niveau. Aprés 4 jours, réparation avec vascularisation. 

Du 10° au 20° jours, éclaircissement de la cornée jusqu’é la transpa- 
rence complete. 

La durée de l’application est sans effet sur l’évolution. La seule trace 
de l'application est une dépigmentation localisée de Yiris, mais seule- 
ment dans les cas oi le traitement avait dépassé 5 minutes. Pas diritis, 
pas de troubles des milieux ni du fond del'eil. 

Préparations microscopiques des piéces. Infiltration de la conjonctive, 
desquamation de |’épithélium. Absence de la membrane de Bowman. 
Gonflement des lamelles de la cornée ; dégénérescence des noyaux. 
Disparition de lendothélium de la Descemet. Infiltration leucocytaire 
dans la profondeur. Réparation progressive. Conclusion : l’action des 
rayons ultraviolets ne va que trés peu en profondeur. Pas de nécrose. 

2° Utilisation de la réaction inflammatoire comme agent thérapeutique 
dans des affections anciennes de la cornée comme : 

Pannus trachomateux : succés ; 

Kératite profonde en nodules (spécifique) : succés ; 

Kératites parenchymateuses (un succés, un insuccés) ; 

Iritis tuberculeuse : insuccés ; 

Infiltration progressive de la cornée avec vascularisation : succés 
partiel ; 

Kératites scrofuleuses avec pannus : insucc?és complet. 

Dans deux cas, le traitement provoqua une kératile 4 longue durée 
et récidivante. 

Conclusion : Le traitement est contre-indiqué dans les catarrhes aigus, 
indiqué dans les formes torpides et chroniques. 

La technique exige encore des améliorations. 


‘Levinsonn. — Contribution a la pathogénie du glaucome. Aoit- 
Septembre. 


Cet auteur, se basant sur deux cas de glaucome aigu, dont un suivi 
d’examen anatomique, trouve la cause du glaucome dans I'hypertrophie 
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du. corps .ciliaire, linfiltration pigmentaire de Viris et du canal de 
Schlemm. 

Il appuie cette opinion par des raisons multiples déja connues, mais 
reconnait qu'il y a probablement d’autres causes capables de provoquer 
le glaucome. 






















E:scunic, — Conjonctiviie nodulaire par imprégnation graisseuse. 
Novembre. 


['n malade de 15 ans a été traité pendant quelque temps par une 3 
pommade & base de vaseline. > 
La conjonctive tarsienne supérieure présente des nodules de 1/2 milli- 
métre de diamétre gris, plus ou moins proéminents, se distinguant trés 
bien de la conjonctivite normale. On reconnait 4 la longue que. les. no- 
dules sont composées de gouttelettes dont la nature graisseuse est 
prouvée par leur traitement & l’'acide osmique. Un deuxiéme cas ana- 
logue a été observé. 
L’auteur explique ce cas par la pénétration de vaseline entre les cel- 
lules épithéliales et les glandes de Henle. La vaseline étant de mauvaise 
qualité, il en était résulté une vive irritation conjonctivale. 


Urnorr. — Kératite profonde dans un cas de maladie d Addison. 
Aodt-Septembre. 


Il s’agit d’un tuberculeux (lésion des poumons et des capsules surré- 
nales ayant entrainé la mort aprés syndrome addisonnien) chez lequel 
on a constaté une infiltration profonde blanchatre de la partie moyenne 
de la cornée ainsi qu’une ulcération superficielle circonscrite. Vascula- 
risation superficielle et profonde. Kératite striée partant de l'infiltration. 
Synéchies postérieures. 

L’auteur pense qu’il ne s'agit pas seulement d’une coincidence, car 
cette forme ne peut étre assimilée & aucune des kératites connues ; il 
n’hésite pas 4 la mettre en rapport avec la maladie d’Addison. 


ll. — Archivio di Ottalmologia. : 
, Vol, XXV — Fascic. 1-42. 


Analysé par le docteur E. Bobone. 


A. Mazzer (Naples). — Sur l’action de différentes hormones sur 
liris. 


Aprés avoir rappelé les quelques rares recherches d'autres expérimen- 
tateurs de l'action sur I’iris des extraits des différentes glandes 4 sécré- 
tion interne, l’auteur relate, en les condensant en 17 tableaux, les résultats et 
obtenus par lui en expérimentant sur des yeux énucléés de grenouille, : 
d’oh découlent les conclusions ci-aprés : 
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1° L’adrénaline, lovarine. endo hypophysine, lendothyroidine ont 











































ni 
une action mydriatique sur liris, action qui est la plus rapide pour Ir 
Vadrénaline et la moins rapide pour l'endethyroidine ; 2 
2° La spermine agit comme myotique léger ; et 
3° En associant des hormones différentes, hormone mydriatique agit st 
moins rapidement que le myotique. fi 
G. Peneyaa (Florence). — Contribution a l'étude des subluxations , 
spontanées du cristallin. la 
. D’aprés l’'auteur les anomalies de position du cristallin peuvent étre lic 
; divisées en trois espéces : qt 
1° Luxations traumatiques ; et 
2° Luxations secondaires (myopic, cataracte ultramire, choroidite, pé 
décollement de la rétine) ; es 
3° Luxations spontanées (sans présence de malformations congéni- n¢ 
tales); vé 
4° Luxations spontanées par ectopie congénitale; tu 
5° Ectopies congénitales. iri 
Ces derniéres sont les plus rares. 8‘ 
Ceci posé, auteur relate deux observations de subluxations bilatérales de 
du cristallin, observées par lui. ol 
Dans le premier cas le malade, porteur d’un kératocone aux deux yeux, la 
présentait & lil droit une subluxation spontanée, et a lil gauche tu 
une luxation incompléte dans la chambre antérieure, et glaucome secon- 
daire. au 
Dans le second cas il s’agissait de subluxation spontanée de la lentille, qu 
suite d’ectopie congénitale, dans des yeux qui présentaient des résidus la 
nombreux de la membrane pupillaire. Ce 
L’auteur retient la coincidence, dans son premier cas, du kératocone ye 
et de la subjuxation de la lentille, qu'il n'a pu trouver consignée dans Ja 
la littérature qu'une seule fois (cas de Shoemaker). Egalement digne | 
d’étre notée est la coexistence de restes de la membrane pupillaire et res 
d'une luxation du cristallin; ce fait n'a pas encore été mentionné, la 
~ la 
Cotompo Jean-Louts (Parme). — Sur UCimportance de lenclave- de 
ment irido-ciliaire dans la trépanation scléro-cornéale d’Elliot sel 
contre le glaucome. : 
La question du traitement du glaucome au moyen de la fistulisation, “ 
qu’on cherche a l’obtenir par la sclérecto-iridectomie de Lagrange ou po 
par la trépanation sléro-cornéenne d'Elliot, demeure toujours de grande Ell 
actualité, d’autant plus que le résultat final de ces deux opérations, ter 
lorsqu’elles ont réussi, est loin de correspondre aux espérances que om 
théeriquement on en avait concu. ( 
Dans son travail l’auteur se borne a l'étude de la trépanation d’Elliot col 
et considére surtout la facon dont a lieu la cicatrice aprés l'intervention do: 
opératoire. ll trépana, suivant la derniére technique d’Elliot, 10 yeux, 
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normaux de lapin, et ensuite Jes énucléa, pour les examiner macro et 
microscopiquement, & des distances variables de 2-4 semaines, 40 jours, 
2 mois, 100 jours et 4 mois de l’opération. Il a vu, en suivant sur les 
coupes des yeux énucléés le processus de cicatrisalion, que la perte de 
substance due 4 l’opération se comble par la formation de nouvelles 
fibro-cellules conjonctivales, qui dérivent des parois des vaisseaux, en 
grande quantité de l’épisclére, de sorte qu'il se forme un tissu cicatri- 
ciel neuf en guise d’anneau tout autour de la fistule. A la formation de 
la cicatrice prend part aussi le tissu cornéen. La réaction cicatricielle a 
lieu spécialement aux dépens de l’épisclére, car & cause d’un enclavement 
qui a lieu entre les bords de la plaie, de la base de liris, du corps ciliaire, 
et parfois de la membrane de Descemet qui se replie vers l'extérieur, la 
participation de la cornée et de Ja sclérotique au processus cicatriciel 
est fortement empéchée. Avec le temps des faisceaux connectivaux de 
nouvelle formation se réunissent au-dessus des parties de l'uvée encla- 
vées, et forment un tissu connectif compact, qui tend a fermer la fis- 
tule opératoire, et cela d’autant plus en profondeur que l’enclavement 
irido-ciliaire a été petit; en méme temps des adhérences cicatricielles 
s’élablissent aussi entre le tissu scléro-cornéen lésé et le corps ciliaire, 
de sorte que, 4 moins que lenclavement ne monte jusqu’a la surface 
ou que le diaphragme de tissu connectif céde 4 la pression endoculaire, 
la rélraction de ce tissu cicatriciel doit amener, & la longue, la ferme- 
ture totale de la fistule. 

Somme toute, les expériences de l'auteur confirment ce qui résulte 
aussi des expériences sur les animaux faites par d’autres, c’est-d-dire 
que s'il ne se forme pas un prolapsus irien, qui empéche la cicatrisation, 
la fistule créée par l’opération se ferme, avec le temps, complétement. 
Ceci est en accord avec les résultats des examens pratiqués sur des 
yeux humains, opérés et énucléés ensuite, aprés la mort des opérés ou a 
Ja suite d'autres accidents. 

En revenant aux expériences de l'auteur nous signalerons qu'il fait 
ressortir que l’examen des yeux opérés par lui exclut absolument que 
la cornéo-sclérectomie soit remplie par une cicatrice présentant des 
lacunes comme un filtre ; le tissu qui se forme pour réparer la perte 
de substance est un tissu conjonctif, qui devient, avec le temps, trés 
serre. 

L’enclavement de liris ou du corps ciliaire est donc le point faible 
de la trépanation d’Elliot, mais c’est aussi, avec la plus grande 
probabilité, la condition sine qua non, et une condition dangereuse 
pour la réussite de la trépanation. Et si les modifications, apportées par 
Elliot et par d'autres a la technique de l’opération, ont l’avantage d’évi- 
ter les graves inconvénients constatés au premier abord, ils n’ont pas pu 
empécher l’adhérence de l'uvée dont il est question. 

Or lauteurse demande si cet enclavement de l’uvée dans la plaie est & 
considérer comme utile ou non et quelle est son importance. Etant 
donné que l’opération tend 4 créer une fistule permanente, il en découle 
que l'enclavement devrait étre considéré non seulement comme utile 
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mais aussi comme nécessaire; mais au point de vue clinique ses inconvé- 
nients sont nombreux. II devrait, au moins, étre léger; mais quand il 
est trop petit, il se dérobe 4 la vue de l’opérateur au cours de lopération 
et il n'est pas vu aprés : d’ot la possibilité de surprises désagréables plus 
tard. Avec cela, l'auteur reconnait que le résultat d’un nombre respec- 
table de trépanations a été heureux, durable: une filtration réelle a pu 
‘ttre établie, car l'enclavement de Puvée se fit dans des limites si res- 
treintes qu'il ne provoqua aucune réaction de l'ceil, qui supporta tran- 
quillement l'enclavement. Mais aussi dans les cas ov la fistule se serait 
nécessairement fermée, l'auteur invoque pour expliquer le bon résultat 
de l'opération, un autre facteur : c'est l'iridectomie, qui « dans la trépa- 
nation d’Elliot est nécessaire, car, 4 part qu'elle facilite la sortie de 
Vhumenr aqueuse, elle empéche l’enclavement de prendre des propor- 
tions capables de conduire, dans la plupart des eas, aux conséquences les 
plus graves ». De sorte que, méme si la fistule seléro-cornéenne vient 
a se fermer, l’iridectomie reste; ce qui fait qu’un cil opéré de glau- 
come au moyen de la trépanation peut se maintenir dans de bonnes 
conditions méme aprés que la fistule s'est fermée complétement, 


C. Monaunt (Ferrare). — Contribution 4 Uhistologie des gliomes 
de la rétine. 


Aprés avoir fait ressortir le désaccord des auteurs sur l’origine, la 
nature et la structure histologique de ces néoplasmes réunis sous la 
déiomination générique de gliomes de la rétine, et qui ont été rangés 
tour a tour, parmi les angiosarcomes, les neuroépithéliomes, les neuro- 
gliomes, les carcinomes, les sarcomes, et leurs formes mixtes, en leur 
attribuant ainsi une origine ectodermique ou mésodermique, ou bien 
en partie mésodermique et en partie ecto—dermique, Monauni relate 
examen histologique d’une de ces tumeurs de la rétine, fait par lui a 
l'Institut de pathologie générale de l'Université de Ferrare, dans le but 
de contribuer 4 l’éclaircissement d’une question encore aussi débattue. 

Parmiles nombreuses constatations ressortant de examen des coupes, 
sopt 4 retenir: labondance des fibres de névroglie, qui proviennent 
évidemment du tissu de soutien du nerf optique, et qui sont démon- 


trables dans toutes les couches de la rétine, et la prolifération, trés évi-_ 


dente, des deux couches granuleuses, de la rétine, surtout de la couche 
externe ; prolifération qui conserve tout son type épithélial étant donnée 
la conservation de la continuité et de la stratification normale de la 
rétine ainsi que le type papillaire et glandulaire que présentait la néo- 
formation. — Se basant sur ce fait, l’auteur considére la tumeur comme 
étant un gliome vrai associé & un neuro-épithéliome. Cette observation 
lui démontre aussi qu'il y a des gliomes de la rétine qui dérivent d’une 
prolifération alypique et coordonnée de la névroglie et des cellules spé- 
cifiques de la rétine, et que lesdites tumeurs prennent, au début, un 
caractére nettement épithélial. 
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vasculaires dans le 






G. GALLENGA (Parme). — Les altérations 
plérygion. 


La rétraction et la sclérose, que le ptérygion engendre dans la 
conjonctive bulbaire, s’accompagne d’altérations profondes et diffuses 
des vaisseaux sanguins et lymphatiques qui formentle réseau vasculaire 
serré et complexe du limbe et de la conjonctive bulbaire qui l’en- 
toure. 

Les altérations vasculaires dans le ptérygion consistent en une dégé- 
nérescence fibreuse et hyaline lente et progressive, des parois vascu- 
laires, qui conduit au rétrécissement et a loblitération de la lumiére 
des vaisseaux et des capillaires sanguins , 4 loblitération des vaisseaux 
lymphatiques du corps du ptérygion, ce qui correspond a une distension 
notable des vaisseaux lymphatiques de la partie basale, ot se forment 
des lacunes lymphatiques véritables. 

Ces altérations suivent, pas 4 pas, les progrés de la dégénérescence 
hyaline dans le stroma conjonctival, ainsi que l’altération de la surface 
cornéenne et de la membrane de Bowman. Les troubles, circula- 
toires et nourriciers, qui- en dérivent, expliquent la diffusion des 
processus de dégénérescence dans la conjonctive qui forme le ptérygion. 

La fréquence des dilatations des vaisseaux lymphatiques & la base du 
plérygion, et l’oblitération desdits vaisseaux en proximité de la pointe 
peuvent expliquer la formation de ces kystes, que l'on observe dans le 
ptérygion, kystes qui n’ont rien & faire avec ceux décrits par Fuchs 
qui relévent, ceux-ci, d’inclusions épithéliales, 


C. Ptssaretto (Service ophtalmique de la I"® Armée). Apoplexie 
de la cornée. 


De cette trés rare affection, qui a été nommée tour & tour apoplexie 
de la cornée, infiltration hématique, hémorragie intracornéenne, et dont 
la pathogénése ne repose, jusqu’ici, que sur des hypothéses, l’auteur 
vient d’observer trois cas, tous les trois d’origine traumatique. Il les 
décrit minutieusement, en y ajoutant une série de considérations qui se 
résument dans les notions suivantes : 

L’étiologie de tous les cas jusqu’ici publiés, avec quelques rares ex- 
ceptions, y compris ceux de l’auteur, tient 4 un traumatisme grave, par- 
fois opératoire. Au contraire, parmi les diverses opinions émises sur 
la pathogénése de laffection, il n’en est pas une seule qui soit prouvée et 
satisfaisante, ce qui fait croire @ l’auteur que, selon toute probabilité, 
cette pathogénése, doit étre beaucoup plus complexe qu’on ne le croit, 
quoique dans toutes les théories émises se trouve quelque chose de 
vrai. La durée de l’affection est longue, et le pronostic en est trés réservé 
au point de vue de la conservation anatomique de l'’organe griévement 
lésé et du retour de la vision, tandis qu’il est trés favorable pour ce 
qui coneerne la restitution ad integrum du tissu cornéen. 
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A, Ancetucci (Naples). — Aveugles et simulateurs. 


Dans ces quelques 25 pages, qu’il est plus facile de lire que d’analy- 
ser, l’éminent professeur napolitain traite de la psychologie de l’aveugle 
de guerre, de la facilité avec laquelle il apprend les différentes matiéres 
qui serviront aux aveugles de gagne-pain; de l’affinement de tous les 
autres sens par suite de la perle de celui de la vision. Pour ce qui tient 
aux simulateurs, l'auteur part de cet axiome scientifique que l’on ne 
peut pas simuler longuement un sentiment sans que celui-ci finisse par 
nous pénétrer plus ou moins; aussi on peut dire que pour les personnes 
obligées 4 simuler constamment les états véritables de leurs sentiments, 
par exemple les diplomates, les artistes dramatiques, elc., la simulation 
devient une seconde nature et finit par altérer les traits normaux de 
leur visage et influer sur leur maniére de sentir. Partant de ce point de 
vue, l’auteur nous trace les efforts accomplis par les soldats qui simu. 
lent la cécilé, et les conséquences de ces efforts. Lorsque les soldats si- 
mulent les yeux ouverts, seulement pour dissimuler une partie seule de 
leur vision et tacher de réussir 4 se faire réformer, ou mettre dans les 
services auxiliaires, cela peut se faire moycnnant a peine une dose va- 
riable d'agitation mentale. Mais lorsque le soldat, en copiant maladroi- 
tement les mouvements des yeux qu’il a observés chez des aveugles, 
simule la cécité en donnant a ses yeux un masque de spasme, en roulant 
spasmodiquement ses bulbes jusqu’a cacher la pupille, voire méme tout 
iris, sous la paupiére supérieure, ou bien laisse tomber les paupiéres 
comme des voiles immobiles au-dessus des pupilles, ou encore ferme 
violemment une seule paupiére en abaissant spasmodiquement le sour- 
cil, il peut subir les conséquences ficheuses de sa simulation. Ainsi, 
lauteur a vu la paupiére d’un soldat, contracturée spasmodiquement et 
artificiellement, garder encore 14 mois aprés une contracture évidente 
méme pendant le sommeil, tandis qu’un autre soldat, qui simulait la 
cécité avec les paupiéres constamment fermées, tomba dans un état 
hypochondriaque si troublant, qu'il se fit 4 lceil droit une bralure, qui 
presque l’aveugla. La simulation, donc, mord le simulateur. Si ce der- 
nier est un étre fort, froid, résolu, calculateur, il ne s‘en ressent pas, 
tandis que s'il est un faible, ou un prédisposé aux états névropathiques, 
il subit les effets de la loi: on ne peut pas simuler longuement un sen- 
timent sans que celui-ci ne nous pénétre un peu. 


S. Serosso (Naples). — Deux cas de cécité transitoire absolue. 


Ce phénoméne a été observé par l'‘auteur sur deux militaires qui tra- 
vaillaient en haute montagne, au-dessus de 3.000 métres, au milieu des 
neiges. Tous deux s’étant couchés le soir avec un fort mal de téte, se 
réveillérent le matin suivant complétement aveugles. L’examen du fond 
de l’eil ne révéla qu'une légére augmentation dans le calibre des vais- 
seaux veineux papillaires. Le premier malade présentait, en outre, de la 
fiévre et une inflammation linguale, ce qui peut faire penser & une 
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intoxication d’origine intestinale, tandis que chez le second il s’agissait 
peut-étre d’anesthésie rétinienne. Mais il n’y a pas de doute que tant 
sur lun que l'autre malade ait agi un état. de surmenage physique, 
dépendant des mauvaises conditions de la vie au milieu des neiges. Les 
deux malades ont retrouvé, au septiéme jour, leur acuilé visuelle 
normale. 


NOUVELLES 


SoctkTE FRANGAISE D’OPHTALMOLOGIE. 


Congrés de 1920 — 33* année. 


La prochaine réunion aura lieu le lundi 3 mai, 4 8 heures et demie 
précises du matin, a la Société de photographie, 54, rue de Clichy. 

(Par suile des circonstances actuelles, les communications devront étre 
résumées et ne pas excéder 4 pages de texte. 

Le rapport de cette année: Pathogénie et anatomie pathologique 
des décollements rétiniens (4 l’exclusion des décollements trauma- 
tiques, néoplasiques et parasitaires), a été confié 4 M. le docteur Gonin, 
de Lausanne. 


FACULTE DE MEDECINE DE PARIS 


Clinique Ophtalmologique de 'Hotel-Dieu. 


Le professeur F. pe Lapersonne, assisté de MM. le professeur agrégé 
Terrien et des docteurs Haurant, oto-rhinologiste des hépitaux ; GuiLte- 
minot, chef des travaux de physique; Vetter, Prétat, Monsrun, chefs 
de clinique et laboratoire, commencera le 11 mai 1920 un Cours de per- 
feclionnement, avec examens cliniques, travaux pratiques de médecine 
opératoire et manipulations de laboratoire. 

Les lecons et exercices pratiques auront lieu tous les jours en mai et 
juin. 

Un Certificat spécial sera délivré 4 la fin du Cours 

Les docteurs et étudiants, francais et étrangers, qui désirent suivre 
ce cours, devront se faire inscrire au secrétariat de la Faculté de méde- 
cine. Le nombre des auditeurs est limité 4 40. Les droits & percevoir 
sont fixés 4 100 francs. 


Conférences d’ophtalmologie. 


MM. A. Terson, Bartitart et M. Lanpott commenceront Je mardi 
44 mai, des conférences sur lophtalmologie en pathologie générale 
et comparée, avec démonstrations cliniques, thérapeutiques (malades, 
piéces, etc.) et exercices techniques. 
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Division : 


M. A. Terson : But et objet du cours. 

Localisations oculaires en pathologie générale et comparée. Classifi- 
cations et notations ophtalmologiques. Identité, homologie et analogie 
des affections oculaires et de lorganisme, chez Vyhomme et les animaux. 

Syndromes, entités et transitions morbides. Grands processus: in- 
fection, intoxication, sympathie, glaucome, néoplasie. Les énigmes 
ophtalmologiques et les hypothéses directrices. Etiologies prépondé- 
rantes et associ¢es. 

Exemples concrets. Méthodes de consultation et de conclusion dans 
les spécialités. 

Revision médico-chirurgicale des principales affections de lveil et des 
annexes. 

Evolution historique : scientifique, didactique et professionnelle. Dé- 
couverles et grandes figures ophtalmologiques. Textes fondamen- 
taux. 


M. Batiuiarrt : 

Ophtalmoscopie et principales maladies du fond de leil. 

Tonométrie et sphygmomanométrie oeulaires. Physiopathologie de 
la circulation et de la tension intra-oculaires. 

L’ceil darts les ‘maladies du coeur, des vaisseaux, des reins; dans le 
diabéte et diverses maladies de la nutrition. 

Troubles oculaires dans les maladies des glandes 4 sécrétion in- 
terne. 

Réflexe oculo-cardiaque. 

Hémianopsies et champs visuels anormaux. 


M. M. Lanpotrt: 


Vision binoculaire. 

Motilité oculaire : statique; mécanique; physiologie; maladies et 
traitement. 

Remarques sur les anomalies et la correction dela réfraction. 

Simulation. 

La vision dans la série animale. 

Notions d’embryologie avec remarques sur la tératologie. 


Le cours est gratuit et sera fait les lundis, mardis et vendredis, a 
5 heures. La premiére conférence aura lieu le mardi 11 mai, a 
5 heures et quart, A l’'Hotel des Sociétés savantes, rue Danton. Autant 
que possible, s'inscrire par lettre & l'une des adresses : docteur A. Ter- 
son, 47 bis, boulevard des Invalides ; docteur Bamuiart, 15, rue Saint- 
Simon ; docteur M. Lanporr, 27, rue Saint-André-des-Arts (clinique). 





Le Gérant : Octave Porte 
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